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LE CHIASMA OCULO-MOTEUR 


(SEMI-DECUSSATION DE L’OCULO-MOTEUR COMMI N) 


Par le D' Grasset. professeur de Clinique médicale a l'Université de Montpellier. 


A beaucoup de médecins le chiasma des nerfs optiques apparait comme une 


curiosité exceptionnelle, qui fait aux nerfs de la deuxiéme paire une situation 


tout a fait 4 part et unique dans l'économie. 
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En réalité la semi-décussation existe aussi pour d’autres nerfs. 

L’oculo- moteur commun notamment présente un chiasma tout a fait « omparable 
a celui des nerfs optiques; il n’est pas classique et cependant le clinicien doit 
le connaitre aussi bien que l'autre, sous peine de ne pas comprendre un certain 
nombre de symptémes. 

La déviation conjuguée des yeux par lésion corticale ou hémisphérique ne 
s’explique que par le chiasma oculo-moteur,comme l’hémianopsie d'origine corti- 
cale ou hémisphérique ne s’explique que par le chiasma optique. 

L’existence de ce chiasma oculo-moteur est basée sur des arguments physio- 
logiques, cliniques et anatomiques. 


Physiologiquement, on sait que le groupement habituel et la synergie fonction- 
nelle rapprochent constamment le nerf du droit externe d’un cété et le nerf du 
droit interne de l'autre. 

Quand de l’écorce d’un hémisphére part l’ordre de tourner les yeux A droite, 
cet ordre est exécuté grace a la contraction synchrone du moteur oculaire 
externe droit et du filet droit interne du moteur oculaire commun gauche. 

lerrier, en excitant électriquement le pli courbe d’un hémisphére (ou le pied 
de la deuxiéme frontale), provoque la déviation conjuguée des yeux, qui regardent 
le cété opposé a la lésion. 

Donc, dans une méme région d'un hémisphére sont groupés le centre de 
l’oculo-moteur externe ducété opposé et le centre du filet droit interne de l’oculo- 
moteur commun. 

Donc, tandis que l’oculo-moteur externe s’entrecroise avec son congénére, il 
est probable que le filet de l’oculo-moteur commun destiné au droit interne ne 
s‘entrecroise pas. 

Cependant il y a d’autres filets de l’oculo-moteur commun qui s’entrecroisent 
avec leurs congénéres et vont 2 l’ceil du cété opposé. Notamment I’élévateur de 
la paupiére supérieure (filet de l’oculo-moteur commun) semble plutét venir de 
Vhémisphére opposé. 

La physiologie fait donc entrevoir la probabilité d'une semi-décussation des 
oculo-moteurs communs, Mais la chose n'est pas réellement démontrée par ce 
premier ordre d’arguments 


Les arguments cliniques sent beaucoup plus démonstratifs. 

L’étude de la déviation conjuguée des yeux est bien instructive 4 ce point de 
vue. 

Vulpian et Prevost (1868) ont montré que la lésion d’un hémisphére peut 
entrainer la déviation conjuguée des yeux et ils ont ajouté que, dans ce cas, le 
malade regarde sa lésion. 

De nombreuses exceptions sont publiées a cette loi du sens de la déviation. 
Alors Landouzy introduit en 1876 la distinction féconde entre l’effet des lésions 
irritatives et l’effet des lésions destructives : il sépare la déviation conjuguee 
d’ordre paralytique et la déviation conjuguée d’ordre convulsif. Seulement il dit 
que le malade regarde sa lésion quand il y a convulsion, et le cété opposé quand 
il y a paralysie. C’est le contraire qu’il fallait dire. 

En 1879, nous établissons, Landouzy et moi, chacun de notre cdté, que, ¢ 
les lésions d'un he nisphere, s'il ya déviation conjuguée, le malade re garde Vhe 
phere lése quand ilya paralysic _ et ses membres convulsés quand il y a convulsion 


Ce qui nous a fait dire qu’on résout pratiquement la question du sens de 
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déviation conjuguée en raisonnant pour le moteur oculaire externe comme on 
raisonne pour le facial 

Cette loi clinique paraft aujourd’hui acceptée par tout le monde sans contes- 
tation. 

Nous pouvons en déduire que dans chaque hémisphére sont rapprochés le 
centre de V'oculo-moteur externe du cété opposé et le centre du filet du droit intern 
de l’oculo-m tteur commun du méme ¢ ité. 

Donec, de ces faits on peut conclure que l'oculo-moteur externe s’entrecrois« 
avec son congénére du cété opposé, tandis que le filet du droit interne de 
| ‘oculo-moteur commun ne s‘entrecroise pas. 

Mais la clinique démontre aussi que d'autres filets de l‘oculo-moteur commun 
s‘entrecroisent et, partis d’un hémisphére, vont se distribuer a l’eil du cété 
oppose. 

En 1876, j'ai publié une observation qui montre qu'une lésion de l’écorce peut 
entrainer la paralysie isolée de l’élévateur de la paupiére supérieure du cété 
oppose. 

Le fait a été confirmé par divers auteurs, et, si l'on discute encore le siége que 
javais voulu assigner ace centre comme on discute le siége du centre de la 
déviation conjuguée, on ne discute plus ce fait que la blepharoptose p 
duite par la lésion d'un pont de Uhémi phe € Oppose 

Sans parler done de l'iris dont le nerf (autre branche de l’oculo-moteur com- 
mun) parait aussi s’entrecroiser, je retiens seulement l’entrecroisement du nerf 
de l’élévateur de la paupiére supérieure, et je dis: Dans l’oculo-moteur comme 
nerf du droit interne nes entrecroise pas et le nerf « élévateur de la pa pe SU pe 
s'entrecroise. 

Donc, certains filets de la troisiéme paire s’entrecroisent normalement ave: 
leurs congénéres du cété opposé, tandis que certains autres filets ont un trajet 
direct 

Donec, l’oculo-moteur commun présente quelque part un chiasma avec semi- 
décussalion, comparable au chiasma des nerfs optiques et que représente le 
schéma ci-joint. (Voir fig. 14, page 325.) 

Le nerf oculo-moteur commun aurait donc une constitution toute différente en 
avant et en arriére de ce chiasma, 

in avant du chiasma, chaque nerf oculo-moteur commun contient toutes les 
fibres destinées 4 l'oeil du méme cété, comme le nerf optique en avant de son 
chiasma contient toutes les fibres de l’ceil du méme cété. 

En arriére du chiasma, une partie du nerf oculo-moteur commun de l’ceil droit 
est rapprochée d'une autre partie de l’oculo-moteur commun gauche, comme les 
bandelettes et les radiations optiques d’un cété contiennent une partie du nerf 
optique droit et une partie du nerf optique gauche 

On concoit donc que la séméiologie soit différente suivant que la lésion siége 
en C ou en A. 

En C, c’est la paralysie périphérique totale d’un nerf (comme c'est l’'amblyopi 
pour le nerf optique). En A, c’est la déviation conjuguée (comme c’est l’hémia- 
nopsie pour le nerf optique). 


Reste 4 donner les arguments anatomiques de l’existence de ce chiasma : ce 
qui permettra aussi de préciser son siége. 

Les anatomistes ont beaucoup discuté et discutent encore pour savoir si les 
fibres de l'oculo-moteur commun s’entrecroisent ou non dans le bulbe, au niveau 
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de ce que l'on appelle l’origine réelle du nerf. Aujourd’hui l'accord semble étre 


fait sur le terrain d'un entrecroisement partiel. 


C’est ce qui semble résulter des travaux de Vulpian et Philipeaux (1853), 


Stieda (1869) et surtout récemment Gudden, Edinger, Perlia, Kolliker et van 
Gehuchten. 

Celui-ci dit expressément : « Pendantleur trajet de l’origine réelle a lorigine 
apparente, les fibres radiculaires du nerf oculo-moteur commun subissent un 
entrecroisement partiel, de telle sorte que le noyau d'origine d'un cété du 
trone cérébral envoie la plus grande masse de ses fibres radiculaires dans le 
nerf périphérique du méme cété, et une petite partie de ses fibres dans le nerf 
du cété oppose... » (Le Syst. nerv. de Vhom., 1893, p. 446.) 

Kt Testut (7raité d’anat. hum., 3¢ édit., 1897, t. 1, p. 444) conclut aussi que les 
nerfs moteurs oculaires communs sont constitués par divers ordres de filets 
radiculaires, notamment des filets radiculaires directs et des filets radiculaires 
croisés. 

La semi-décussation de l’oculo-moteur commun semble done admise par les 
anatomistes les plus récents et les plus compétents 

Seulement van Gehuchten ajoute : « On suppose généralement que les fibres 
entrecroisées se rendent dans le muscle droit interne du cété oppose. » 

La clinique oblige 4 admettre au contraire la proposition absolument inverse. 
Les faits de déviation conjuguée prouvent que le nerf du droit interne ne s‘entre 
croise pas, puisque.l’oculo-moteur externe s’entrecroise, et les faits de blépharop- 
tose d'origine hémisphérique prouvent que le nerf de l’élévateur de la paupiére 
supérieure s’entrecroise. 

Done les fibres de l’oculo moteur commun qui vont au droit interne seraient 
dans le faisceau direct, tandis que les fibres de l’élévateur de la paupiére supé- 
rieure seraient dans le faisceau croisé. 

Du reste, van Gehuchten dit que l'opinion qu'il avance est une simple sup- 
position, et Testut, sans se prononcer, dit que les fibres croisées de l’oculo- 
moteur commun iraient au droit interne d'aprés Spitzka, et seraient au contraire 
placées dans la partie externe du nerf d’aprés Kélliker. 

Donc, nous avons le droit anatomique de maintenir les conclusions de la cli- 
nique qui paraissent formelles. 

Donc les choses semblent bien se passer comme les représente notre schéma 
ci-contre qui explique bien les constatations anatomiques, les observations cli- 
niques et la rotation physiologique bilatérale des globes oculaires. 


Cependant ce n'est pas ainsi qu’on explique habituellement la synergie 
motrice bilatérale des deux yeux. On l’explique plus habituellement par les 
filets anastomotiques que Mathias Duval a décrits dans le bulbe entre le noyau 
de l’oculo-moteur externe et les filets radiculaires de l’oculo-moteur commun 

L’existence de ces filets anastomotiques parait certaine, en dehors des autres 
filets que nous avons décrits : ces filets, qui s‘entrecroisent avec leurs conge- 
néres, peuvent étre considérés comme unissant le noyau de |’oculo-moteut 
externe d'un cété avec le noyau de l’oculo-moteur commun de l'autre céte 

Ces filets anastomotiques paraissent assurer les mouvements oculaires bilate- 
raux bulbaires, mais ne paraissent pas intervenir dans les mouvements oculaires 


bilatéraux cérébraur; ils interviennent dans les mouvements avtomatiques des 


lon- 


yeux (mésocéphaliques non (ou beaucoup moins) dans les mouvemeuts ¢ 


tacres (corlicauxX) 
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De méme en clinique ces filets anastomotiques expliquent les troubles oculo- 


moteurs, la déviation conjuguée notamment, quand ils sont d'origine méso 
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Fig. 14. — Chiasma oculo-motew Schéma des nerfs hémioculo-moteurs (dextrogyre et 
lévogyre). Noe, noyau de l’oculo-moteur externe. — Nor, noyau de l’oculo-moteur 
commun. — Creep, centre cortical de l'élévateur de la paupiére supérieure droite. — 
Hd, centre cortical du nerf hémioculo-moteur droit nerf dextrogyre. — ///, centre 


cortical du nerf hémioculo-moteur gauche : nerf lévogyr« 


H+ ++++ Nerf hémioculo-moteur droit (dextrogyre 
—— Nerf hémioculo-moteur gauche (lévogyre). 


Nerf de l’élévateur de Ja paupiére supérieure 


A A, Lésion de la déviation « onjuguet 
B B, Lésion de la blépharoptose cérébrale. 
CC Lésion de la paralysie de tout l’oculo-moteur commun. 


céphalique. Mais ils ne paraissent pas jouer grand réle quand la lésion est 
hémisphérique. 


En effet, pour qu'une lésion hémisphérique gauche produise la déviation con- 
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juguée, il faut que l’action nerveuse passe de gauche a droite pour atteindre le 
noyau droit de l’oculo-moteur externe, puis de la revienne encore a gauche 
par les filets de Mathias Duval pour atteindre le droit interne gauche. 

Cette boucle dans le cété oppose est bien compliquée et rappelle un peu trop 
le double entrecroisement qu’on m’a tant reproché dans le schéma des voies 
optiques, schéma que j’avais proposé dans le temps pour sauver celui de Charcot 

Puisque les anatomistes admettent une décussation partielle de l’oculo-moteur 
commun, il est bien plus simple de faire intervenir cette semi-décussation, 
comme dans le schéma ci-dessus 

Done, les filets anastomotiques de Mathias Duval sont comme des fibres 
d’association entre les neurones mésocéphaliques : ils assurent la synergie 
automatique des mouvements bilatéraux quand lécorce cérébrale n’intervient 
pas ou quand elle intervient des deux cétés. Mais quand une lésion met en jeu 
l’action isolée d’un seul hémisphére, comme dans la déviation conjuguée d’ori- 
gine cérébrale, le chiasma oculo-moteur suffit 4 expliquer les phénoménes : les 


fibres d’association n’ont pas a intervenir 


Nous pouvons maintenant indiquer synthétiquement l'ensemble du parcours, 
de l’écorce au muscle oculaire, d'une part de |’oculo-moteur commun (3¢ paire 
d’autre part de l’oculo-moteur externe (6¢ paire). 

L’oculo-moteur « i parait partir du lobe pariétal (pli courbe). Depuis notre 
observation de blép h: aroptose corticale de 1876, une série de faits confirmatifs a 

sté publiée par Landouzy (1877), Chauffard (1881), Surmont (1886), Lemoine 
(1887). Non acceptée comme définitive par Charcot et Pitres, cette localisation 
reste cependant défendable. 

En tout cas, du lobe pariétal ou d’ailleurs, les fibres de l’oculo-moteur commun 
vont aux noyaux qui constituent l’ancienne origine réelle du nerf. 

Ces noyaux, bien décrits partout aujourd'hui et peut-étre aussi nombreux que 
les nerfs terminaux de la 3¢ paire, sont situés « dans létage supérieur du pé- 
doncule cérébral, au-dessous des tubercules quadrijumeaux 

C’est la que siége le chiasma de l’oculo-moteur commun. 

De certains noyaux, notamment de celui de l’élévateur de la paupiére supé- 
rieure, partent des filets radiculaires qui s’entrecroisent ; el d’autres noyaux, 
notamment de celui du droit interne, partent des filets radiculaires qui ne 
s’entrecroisent pas et restent directs. 

L’oculo-mote externe parait, lui aussi, partir de l’étage inférieur du lobe 
pariétal. 

En 1879, avec Landouzy, et indépendamment l'un de l'autre, nous avons 
essayé d’établir ce siege a propos de la déviation conjuguée. Cette localisation, 
trés discutée récemment encore par Charcot et Pitres, a cependant recu des 
adhésions importantes comme celle de Picot et surtout Henschen et Wernicke 

Munk a montré aussi que dans cette région pariétale inférieure parait siéger 
le centre de la protection et des mouvements des yeux 

De ce point de l’écorce ou de tout autre, les fibres vont au pédoncule, comme 
les fibres de l’oculo-moteur commun, le dépassent, traversent la protubérance 
dans le faisceau géniculé, s’entrecroisent la sur la ligne médiane et abordent le 
noyau d'origine situé sous le plancher du 4¢ ventricule. 

De ce noyau partent les fibres radiculaires qui vont directement former le 


tronc de l’oculo-moteur externe correspondant 
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Toute cette description est résumée par le schéma 


On voit d’aprés cela que / 
noitiés « la ytié droite bilatérale et la vtié qauche bilatérale. 

Physiologiquement et cliniquement, au lieu de distinguer |'ceil droit et l'cril 
gauche, il vaut mieux distinguer la moitié droite des deux yeux et la moitié 
gan he des deux yeux. 

\u lieu de diviser les nerfs optiques en nerf droit et nerf gauche, comme le 


faitl'ancienne anatomie grossiére, il faut, au point de vue physiologique et « li- 


— . . ’ , , 
nique, diviser les nerfs opuiques en deur n ts se optiques ou Aemivisuels : le ners 
l droit a part d } ie oa he des de yétines et va a Té ce de la 

l 
re calcarime qauche, et i ert hémivisnel qauche que va de lta morte droite des deur 


; 


fines périphériqr es a la rétine cérébrale di 
Il en est absolument de méme pour la motilité oculaire. 
Au lieu de diviser les oculo-moteurs en oculo-moteur commun et oculo-moteur 


externe, il faut concevoir (pour les mouvements latéraux) deux nerfs hémiocul 


leurs : Uhémiocu loemoteur d oun Ta 4 qyre que tu nt de The nisphere ane he , ta 
droit lerne @ che eta droit externe d tet faz Tt ner les deua yeu a droit 

et Vhémioculo-mot qauch ne f lér qure que vient de Uhén isphere droit. va audroit 

interne droit et au droit extern gauche et fail ¢ j les yeur a gar hee 


Chacun de ces nerfs, qui est représenté sur le schéma (nerf dextrogyre, Hd; 
nerf lévogyre, H1), reconstitue en partie l’ancienne conception de Foville (1858). 

La nature emploierait, dit-il dans un passage cité par Picot, « un moyen 
analogue A celui que l'homme a su trouver lorsque, devant conduire deux 
chevaux attelés ensemble, il sait réunir dans chacune de ses mains les rénes, 
qui, par un seul mouvement, les entrainent tous les deux a la fois vers la droite 
ou vers la gauche 

Seulement nous plagons la main qui tient les rénes, non plus dans le noyau 
mésocéphalique (origine réelle en 1858), mais dans l’écorce cérébrale (vrai proto- 
neurone moteur) : nous substituons le cocher cortical au cocher bulbaire. 

Un coup d’ceil sur notre schéma montre I'utilité clinique de cette conception 
qui éclaire tout un gros chapitre de la séméiologie oculo-motrice. 

On voit, par exemple, qu’une lésion en A ou en A’ fera la déviation conjuguée 
paralytique ou convulsive suivant les cas), une lésion en B et B’ fera la chute 
de la paupiére supérieure du cété opposé, une lésion en C et C’ fera la para- 
lysie de l’oculo-moteur commun total 

Le chiasma, avec semi-décussation des nerfs optiques, n’est donc plus une 
exception unique. Les oculomoteurs communs en font autant ; et probablement 
d'autres nerfs aussi, notamment les rotateurs de la téte. 


En somme, et comme conclusion générale, il faut revoir la classification et la 
description des nerfs, en ne tenant plus compte exclusivement de leur « origine 
réelle ». 

Un nerf ne commence ou ne finit pas plus 4 ce que l’on appelle son origine 


réelle qua son origine apparente Les ya ( ‘ enne oriqme réelle ne sont que 
] 7 7 ; , , 
TL duatite ad nonersy nest don wus cheney pa son centre nésocé pha pue, nin 


A la vieille notion anatomique du né rf périphérique doit étre substituée la notion 
/ hysic logique du rf cortical . 


Les fibres se réunissent en quelques trones pour aborder I’orbite et l'ceil ; 
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cela ne prouve nullement que chacun de ces troncs soit un nerf et définisse un 
nerf. 

Nulle part dans l'écorce cérébrale il n’y a un nerf optique droit ou un nerf 
optique gauche ; aussi n'y a-t-il plus guére que les hystériques qui fassent de 
l'amblyopie unilatérale d’origine centrale (et on sait combien l'anatomie et la 
physiologie des hystériques sont en retard) 

Il n'y a que des nerfs hémioptiques, un droit et un gauche, aboutissant cha- 
cun a un hémisphére et venant de la moitié homonyme des deux rétines 

Il en est de méme pour les oculo-moteurs. 

L’oculo-moteur commun n'est nulle part dans !’écorce cérébrale comme il est 
a’ son entrée dans l’orbite 


Ilya deux hémioculoemoteui un dextroqgyre et un lévoqgyre ). Chacun de ces hémioculo- 


moteurs, arrivé dans k pédoncule, se dédouble en deux branches, U un qui va directe- 
ment au muscle droit interne du meme cole, Vautre que croese la ligne médiane pow alle r 
au droit externe de l'autre cété: c'est le chiasma oculo-moteur. 

La branche du droit externe ne s’accole A aucune autre, la branche du droit 
interne s’accole a d’autres branches pour faire la troisiéme paire. Peu importe 
au physiologiste et au clinicien. L’individualité du nerf n'est pas changée par 
cette grossiére disposition anatomique périphérique. L’individualité du nerf 
reste commandée par | ‘individualité du centre cortical. 

Pour le clinicien la chose est capitale ; une lésion corticale ou hémisphérique 
ne fait pas plus une paralysie unilatérale de tout l’oculo-moteur commun qu'elle 
ne fait l'amblyopie ou la cécité unilatérale; elle fait la déviation conjuguée 
comme elle fait l'hémianopsie. 

Car la déviation con) uguée est le symptome de l'altération du né if hémioculo-moteur 
(entre le Neurons cortical et Le chiasma , Comne Vhémianopsi¢ est le sym plone de l'altéra- 
tion du ne if hémioptique (entre le neurone cortical et le chiasma). En avant des chias- 
mas seulement, on compre nid une altération qui produit Vamblyopie pour les nerfs cen- 


tripétes et la paralysi« totale de Voculo-moteur commun pour les ne rfs centrifuges. 


ANALYSES 


ANATOMIE ET PHYSIOLOGIE 


463) Etude expérimentale concernant l’action des nerfs sensitifs 
sur la respiration a l'état normal et aprés la section des nerfs 
vagues, par le professeur D: A. SPINA. Me noires de l’ Académie Tchéque, 1896. 


Il résulte des expériences que l'on a faites sur les lapins, narcotisés au moyen 
de l’opium, que les nerfs sensitifs peuvent accélérer et arréter la respiration 
et que ces nerfs contiennent probablement deux sortes de fibres. La premiére 
catégorie de fibres rend la respiration plus superficielle, la seconde au contraire 
la rend plus profonde, et puisque le méme nerf peut rerfermer les deux sortes 
de fibres, il en résulte que l’excitation des nerfs peut donner lieu a des phéno- 
ménes d’interférence. 

L’accélération maxima est causée par l’excitation des fibres centripétes des 
poumons du nerf vague. Si leur action est éliminée il arrive que l’action acce- 
lératrice des nerfs sensitifs disparait presque totalement, ou du moins elle est 
affaiblie et elle ne se manifeste pas régulicrement. 
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Les nerfs sensitifs peuvent, au contraire, ralentir et rendre plus profonde 
la respiration quand l’action accélératrice des nerfs vagues est rendue impos- 
sible, et ce sont au premier rang les nerfs sensitifs centripétes de la peau, du 
thorax et du ventre et ceux des muscles sous-jacents qui agissent dans ce 
sens. L'action des nerfs dont il est question est constante et puissante ; elle 
produit des interruptions de l'inspiration, tandis qu'elle prolonge l'expiration 
jusqu'a l’arrét de celle-ci, de sorte que la respiration devient plus lente. C’est 
la prédominance de ces nerfs qui conditionne aprés vagotomie l’apparition du 
rythme de la respiration. Et comme l'effet de l’excitation des nerfs cités aprés 
vagotomie n'intéresse que l’expiration et non linspiration, les mouvements respi- 
ratoires perdent leur capacité de s’accommoder d'une maniére rythmique aux 
agents excitateurs 

L’excitation directe d'un muscle expiratoire a pour effet l'aspiration active par 
suite de l'excitation des nerfs centripétes contenus dans le muscle par lesquels 
les excitations parviennent au centre inspiratoire ; de cette maniére, par voie 
réflexe ils obligent méme les autres muscles inspiratoires non excités 4 se con- 
tracter. Par la méme voie réflexe le diaphragme est épuisé. L’excitation méca- 
nique du diaphragme lui-méme retarde le moment de son épuisement. 

HASKOVEC. 


464) Glycosurie expérimentale chezles grenouilles, par M.le D' A. Veuicu. 
Mémoires del’ Académie Tchéque, 1896. (Travail fait au laboratoire de M. le pro- 
fesseur Spina.) 


Voici les conclusions de Il'auteur : 

1° On voit survenir chez la grenouille (rana esculenta) aprés la ligature de ses 
quatre membres 4 latable, le dos tourné en bas, constamment la glycosurie ; 
celle-ci s'’observe aussi, le dos tourné en haut, si la ligature de l’animal est plus 
forte. 

Si le foie de l’animal est pathologiquement altéré, on n‘observe pas la glyco- 
surie. 

2° On empéche la glycosurie dans ces conditions en tranchant les deux nerfs 
sciatiques. 

3° L’extirpation du foie empéche de méme l’apparition de la glycosurie ainsi que 
l'injection hypodermique de florédrine. 

4° L’excitation des nerfs sciatiques par l’huile de térébenthine n'empéche pas 
‘apparition de la glycosurie aprés la ligature de l’animal, elle l'entraine au con- 
traire. 

5° On obtient le méme effet aprés la section de la moelle épiniére au- 
dessous de l’émergence des nerfs sciatiques, ou bien aprés la destruction de la 
partie lombaire de la moelle. 

6° L’extirpation des deux poumons ainsi que la constriction du larynx ont pour 
effet aussi la glycosurie. L’extirpation d'un seul poumon n’a aucun effet a ce 
point de vue. 

On voit par ces recherches que ces deux phénoménes : absence d’oxygéne et 
excitations motrices forcées, sont importants dans la production de la glyco- 
surie. 


HASKOVEC. 
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465) Sur Yaction du liquide du thymus sur la circulation sanguine 
et sur la mort thymiquechez les enfants, par ie D' K. Iventa. Mémoires 
de Ul Académie Tchéque, 1896. (Travail fait au laboratoire de M. Spina.) 
L’auteur a trouvé qu’aprés l’injection par la veine fémorale du liquide aqueux 

du thymus aux chiens, il se produit une dépression de la pression sanguine intra- 

artérielle, ainsi que l'accélération du pouls. On obtient le méme résultat aprés 
injection du liquide provenant du thymus de l'homme, du beeuf, du pore et de 
celui de chien. L’accélération du pouls, apres l'injection de ce liquide, apparait 
méme quand on a coupé les nerfs vagues, quand on a empoisonné l’animal au 

moyen de l’atropine, quand on a excisé les ganglions stellaires, quand on a 

tranché le bulbe ou quand on a tranché la moelle au niveau de la septiéme ver- 

tébre dorsale ; enfin elle apparaft quand on tranche les nerfs splanchniques. 

On peut penser alors que cette accélération du pouls est causée par I'excitation 

du coeur méme par le liquide thymique. L’auteur explique la dépression de la 

pression sanguine intra-artérielle par la paralysie des vaso-constricteurs 

Ensuite on a trouvé que ce liquide est toxique, et cela surtout pour les jeunes 

ou pour les trés vieux chiens. Les animaux mouraient aprés une dose de 

4 jusqu’a 12 centim. cubes de liquide thymique, avec des symptémes d’agitation, 

d’obnubilation, de la paleur de la muqueuse de la bouche et une forte dyspnée 

L’autopsie a révélé les symptémes d’une mort par étouffement. Ceci a donn 

Vidée a l’auteur de se demander si l'on ne pourrait pas expliquer l’asthme 

thymique et la mort thymique chez les enfants par l’action toxique du liquide 

du thymus hypertrophié qui reste trés souvent la seule lésion pathologique dans 
les cas de mort thymique. 

Laressemblance de la mort thymique expérimentale avec la mort thymiqui 
soudaine chez les enfants fait penser 4l’auteur que le liquide du thymus hyper- 
trophié peut causer la mort aussi par la paralysie des vasoconstricteurs. Quant 
a la matiére active contenue dans le liquide thymique, l’auteur croit qu’il y ena 


probablement plusieurs. HASKOVEC. 


466) Sur l’action d’extrait des capsules surrénales sur la circulation 
sanguine, par le D* A. Veticu. Mémoires de U’ Académie Tehéque, 1896. (Travail 
fait au laboratoire de M. Spina.) 

En 1894, MM. Oliver et Schifer ont communiqué dans la Physiological Society 
leurs résultats sur l’action de l injection d’extrait des capsules surrénales, 

Ils ont trouvé que l’extrait des capsules surrénales cause aprés | injection 
intra-veineuse chez l’animal normal : 1° Fascension de la pression sanguine intra- 
artérielle, 2° excitation des nerfs vagues, 3° une accélération extraordinaire du 
pouls, aprés la section des nerfs vagues, ou aprés la paralysie de l'appareil 
périphérique des nerfs. 

En recherchant la 


ause de l’ascension de la pression sanguine, les auteurs 
sont arrivés a la conclusion qu’elle réside dans l’action directe de l’extrait sur 
les petits vaisseaux qui se contractent, et de cette maniére produisent l’ascen- 
sion de la pression sanguine. 

L’auteur explique ensuite la marche des expériences de MM. Oliver et 
Schifer qui ont expérimenté seulement sur les grenouilles. Les expériences de 
ces auteurs ne sont pas exemptes de tout reproche. 

Pour se mettre 4 labri de toute objection, l'auteur a repris les expériences 
de MM. Oliver et Schiifer et il a expérimenté sur les chiens, surtout sur les 
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jeunes chiens, ou l'on peut bien éliminer l’action de la moelle épiniére par l’écra- 
sement total. 

Jl s’est persuadé d’abord, dans une série d’expériences, que les conclusions 
des auteurs cités sont exactes. 

Il atrouvé de plus que l’extrait des capsules surrénales n'agit pas seulement 
surla périphérie, mais aussi sur les centres de la moelle épiniére. L’auteur a 
démontré ensuite que l’ascension de la pression sanguine intra-artérielle qui se 
produit aprés l'injection de l’extrait en question, n'est pas causée seulement par la 
contraction des vaisseaux des organes du ventre, mais aussi par la contraction 
des vaisseaux des autres parties du corps. Il a vu se contracter aussi les 
vaisseaux de la muqueuse de la langue et de la conjonctive. Chez les lapins il a 
trouvé méme la paleur des oreilles aprés l’injection de |’extrait. 

Il a constaté l’ascension de la pression sanguine méme aprés une grande 
perte de sang. L’accélération du pouls, enfin, a été observée méme quand 
ona coupé les nerfs accélérateurs ou quand ona tranché la moelle épiniére 
cervicale, lombaire et dorsale. L’excitation des nerfs vagues parle courant 


électrique ou au moyen de la muscarine n’a qu’un effet affaibli quand on fait agir 
en méme temps I'extrait des capsules surrénales sur l’animal. 
L'auteur a constaté enfin que le cceur extrait de l’animal bat plus fortement 


apres l’injection de l’extrait que le coeur normal. HASKOvEC, 
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467) Observation d'un cas d’hémiplégie diabétique, par Drovuineat 
Gaz tte des hépitau r. 1897, Pp 108. 


Cette observation est intéressante 4 plus d'un titre. En ce qui concerne 
dabord l’hémiplégie, on pouvait la rattacher a trois causes : lhérédité (mére, 
tante, frere hémiplégiques, autre frére paraplégique et diabétique), l’alcoolisme, 
le diabéte . 

L’auteur rejette la premiére hypothése, car une hérédité si chargée aurait 
déterminé des accidents moins fugaces (hémiplégie : 4 jours) et son réle se 
restreint 4 la détermination d'une influence prédisposante. De méme I'alcoolisme, 
peu accentué, n’a fait que venir en aide au diabéte. Il est encore 4 remarquer 
que 'hémiplégie fut une complication assez précoce de ce diabéte, alors que la 
quantité de sucre dans l'urine était peu considérable FEINDEL. 


468) Cas d'acromégalie, accompagné d’atrophie rétro-oculaire des 
nerfs optiques et d’exophtalmie, par le D' Joetson. Messager russe d’ophtal- 
mologie, 1897, janvier et février. 


Homme, 4gé de 36 ans. Parmi les autres signes d'altération du systéme 
nerveux on constata : dureté de l’ouje, céphalalgies, apathie, tendance au 
sommeil, perte de la mémoire, absence de réflexes, sensations douloureuses 
dans la région du dos, constipation, faiblesse génitale et transpiration inces- 
sante. L’épaississement des os de la face, ainsi que celui de tout le squelette 
en général, était plus prononcé du cété droit. Conformément a cela, |’exophtalmie 
nexistait également qu’a droite, et les modifications de la papille (décoloration 
de sa moitié temporale) de méme que l’affaiblissement de la vue étaient plus 
marqués du cété droit. 

L’auteur suppose que les altérations oculaires ont été conditionnées dans ce 
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cas par des causes purement locales: épaississement des parois osseuses de 
lorbite et rétrécissement du canal osseux des nerfs optiques (trou orbitaire) 
B. BaLaBan. 


469) Contribution a l'étude des paralysies pneumoniques chez l’en- 
fant, par le Dt Paut Enour. Thése de Paris, 1897. 


L.’auteur a pu réunir six cas, dont un personnel, de paralysies survenues au 
cours de la pneumonie chez l'enfant: deux fois elles s’accompagnérent de trou- 
bles cérébraux graves, en méme temps que de symptémes ataxo-adynamiques 
a l'autopsie on trouva chez l'un des sujets une hémorrhagie méningée, chez |’au- 
tre un ramollissement de la moelle. Dans les quatre autres cas la pneumonie eut 
une allure sévére. La localisation de ces paralysies fut des plus variables; une 
fois, la troisiéme paire fut atteinte, une autre fois, les deux jambes et un bras 
furent paralysés; elles furent passagéres et durérent de quelques heures a quel- 


ques semaines. PauL Santon. 


470) Syndrome de Weber apparu au cours d’une fiévre typhoide 
anormale, diagnostiquée par le procédé de Widal; hystérie 
toxique probable, par Géraup ct Remuincer. Bulletin médical, 21 avril 1897, 
n° 32, p. 369. 

Cette observation est une nouvelle preuve que la dothiénentérie peut évoluer 
sans fiévre, sans diarrhée, etc. Chez le malade elle s'est traduite presque uni- 
quement par de la céphalée etde | hypertrophie de la rate. Ici d’ailleurs (Tunisie), 
la fiévre typhoide revét communément les allures cliniques les plus bizarres. 

Mais, l’intérét majeur de ce cas consiste en l'apparition, au cours de la fiévre 
typhoide, du syndrome de Weber et dans la relation vraisemblable de ce syn- 
drome avec Ihystérie. Le cas unique connu, celui de Charcot, réalisait la chute 
de la paupiére par un spasme de I’orbiculaire, mais ici, au contraire, le ptosis 
était bien dd 4 une paralysie du moteur oculaire commun, car il s’accompagnait 
de strabisme externe et de parésie de l’accommodation ; le sourcil n’était point 
abaissé du cété ot la paupiére supérieure était tombante. 

L’étiologie hystérique de ce syndrome de Weber, que la superposition de l’hé- 
mianesthésie 4 l'hémiplégie aurait pu peut-étre faire présumer dés le début, a 
été imposée par l’apparition d’une crise hystérique typique. La disparition brus- 
que de I’hémianesthésie aprés la crise, l’apparition dans les membres paralysés 
de secousses musculaires dont l’amplitude augmentait lorsque le malade se sen- 
tait regardé, puis la disparition compléte du syndrome, sont encore des argu- 
ments en faveur de la nature hystérique des phénoménes observés. Cette obser- 
vation parait vérifier une fois de plus ce fait que ’hystérie toxique se montre 
surtout au cours des affections légéres. 

La fiévre typhoide évoluait avec une rare bénignité lorsque le syndrome de 
Weber s'est déclaré ; et la maladie n’a pris son caractére de gravité que quinze 
jours plus tard, lorsqu'une pneumonie, puis une pleurésie purulente, ont fait leur 
apparition. 

L’autopsie a confirmé l’existence de la fiévre typhoide et permis d’éliminer 
tout facteur macroscopique du syndrome de Weber. THoma. 


471) Contribution a l'étude anatomique et clinique du tabes dor- 
salis, par le Dr Cx. Paiipre. These de Paris, 1897 


L’auteur a divisé son étude en quatre chapitres. 
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Le premier chapitre est consacré 4 l'histoire critique des diverses théories 
émises sur l’'anatomie pathologique du tabes, c’est-a-dire sur la topographie des 
lésions et sur les caractéres histologiques du processus morbide. Les solutions 
successives proposées par Bourdon et Luys, par Charcot et Pierret, par Vul- 
pian, eic., sont exposées avec autant de concision que de clarté. 

Dans le deuxiéme chapitre, auteur aborde le probléme de la topographie des 
lésions médullaires du tabes, qu'il fait précéder d'une description indispensable 
et fort intéressante de la fasciculation des cordons postérieurs 

Cette étude d’anatomie normale, basée sur la méthode des dégénérations 
secondaires de la moelle humaine, montre le cordon postérieur formé de deux 
systémes de fibres : un systéme exogéne, constitué par les fibres des racines pos- 
térieures, aujourd’hui bien précisé, et un systéme endogéne, mal connu jusqu’ici 
dans le trajet de ses fibres et que l’auteur étudie complétement et soigneusement. 
Ce systeme endogéne est formé de deux faisceaux : un faisceau descendant qui 
correspond dans la moelle cervico-dorsale a la virgule de Schultze, dans la 
moelle dorso-lombaire 4 une bandelette périphérique spéciale, dans la moelle 
lombo-sacrée au centre ovale de Flechsig, et enfin dans la moelle sacrée et dans 
le céne terminal a un faisceau triangulaire particulier. Le second faisceau est 
ascendant, moins bien individualisé, et occupe la région cornu-commissurale, 
surtout au niveau des renflements cervical et lombaire 

A cette étude bien ordonnée de la fasciculation exogene et endogéne des 
cordons postérieurs, fait suite la description topographique des lésions médul- 
laires tabs tiques Elle repose sur 10 cas de tabes et sur environ 4,000 coupes 
sériées. Elle conduit l’auteur 4 cette conclusion que le fabes initial atteint d’abord 
le systeme radiculaire postérieur depuis la racine jusqu’au cordon correspon- 
dant de la moelle. Les fibres moyennes de Singer et Miinzer sont prises avec 
élection, et au niveau de la moelle (bandelettes externes de Pierret) et au niveau 
des racines. Cet envahissement du systéme radiculaire posterieur, par zones 
successives, constitue la premiére étape anatomique du tabes. Le tabes avance 
est caractérisé par la destruction des zones endogénes descendantes (virgule de 
Schultze, bandelette périphérique dorso-lombaire, centre ovale de Flechsig, 
(faisceau triangulaire médian du céne terminal) et des zones endogénes ascen- 
dantes (fibres cornu-commissurales). Cette destruction des zones endogénes 
constitue la seconde étape anatomique du tabes. Quant a la sclérose du cordon dit 
de Goll, elle est dans certains cas le résultat d'une dégénération secondaire des 
fibres longues lombo-sacrées, mais elle peut aussi dépendre d'une lésion primi- 
tive, purement locale, au cours d'un tabes cervico-dorsal intense. 

Dans le troisiéme chapitre, M. Philippe aborde le probléme des caractéres his- 
tologiques du processus tabétique. Il compare ce processus avec les types 
connus des dégénérations secondaires; |’étudie 4 tous les niveaux avec des 
techniques variées et arrive 4 conclure que le processus tabétique est exclusive- 
ment parenchymateux et qu'il frappe le tube nerveux tout entier (gaine de 
myéline et cylindraxe) sans participation de la cellule originelle. Pour lui, la 
lésion est, avant tout, une lésion primitive, quelle que soit la zone atteinte, 
exogéne ou endogéne, au niveau des racines comme au niveau des cordons 
postérieurs. 

Enfin, au chapitre quatriéme, auteur traite des conclusions générales et des 
ipplications cliniques. Il fait la synthése des syndromes tabétiques, rappelle le 
polymorphisme de |'évolution de la maladie et le superpose au polymorphisme 


des localisations anatomiques 
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Nous n’avons pu donner, dans cette bréve analyse, une idée suflisante de , 
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at 


important mémoire. II faut lire cette monographie pour apprécier a leur valeur 
la sélection judicieuse des documents, le groupement méthodique des faits et 


les nombreuses et patientes recherches de l’auteur.On y trouvera non seulement 


un exposé clair et complet des théories et des lésions du tabes, mais encore une 


formule nouvelle du processus tabétique, formule originale, basée sur l’anatomie 


normale et sur la topographie des lésions tabétiques des cordons postérieurs. 


Nous ajouterons que 43 figures dans le texte (dessinées d’aprés nature et d’aprés 


des préparations personnelles, pour la plupart) et une planche schématique hors 


texte rendent la lecture singuli¢rement compréhensive. 


A. 


Sou QUES. 


172) Les rapports de la lépre avec la maladie de Morvan et la syringo- 


myélie, par le D'G. N. 


Travail inspiré par le professeur V. M. 


Konpriavsky. Thése de Saint-Pétersbourg, 1896, 


Tarnovsky, et ayant pour base les 


données de la littérature, ainsi que l'étude et observation cliniques de la lépre 


dans les endroits ot celle-ci est répandue 


malades dans les asiles pour les lépreux (aux environs de R 


L’auteur a étudié plus de cinquante 


ga et de Jouriew) ; 


de plus, il a observé a la clinique du professeur Tarnovsky trois cas de lépre et 


un cas assez typique de maladie de 


Morvan, Dans la premiére 


partie de sa 


thése, l’auteur donne un apergu détaillé historique du sujet en question (depuis 


les premiéres communications sur la maladie de Morvan et la syringomyélie, et 


la premiére communication de Zambaco sur l'identité de celles-ci et de la lépre, 


jusqu’a l’époque actuelle). Plus loin, on trouve le rapport sur les observations 


personnelles de l’auteur, ayant trait aux lépreux, chez lesquels il a examiné 


principalement la sensibilité thermique, celles 4 la douleur et au toucher. Voici 


les données nouvelles que l’auteur croit avoir relevées le premier : 
du diagnostic précoce de la paresse commengante de la paupiére 


comme le premier signe et le plus caractéristique de la lépre : 


1° la possibilité 


inférieure, 


en ordonnant aux 


malades de fermer les yeux et de ticher de ne pas les ouvrir 4 chaque mouve- 


ment de 


l’expérimentateur, on met sur chaque ceil index ou le médius des 


deux mains et on attire la paupiére inférieure en bas ; lorsqu’il y a parésie, la 


paupiére atteinte s’attirera en bas sans résistance, tandis que la résistance sera 


nettement évidente sur la paupiére saine 


Ce procédé 


d’investigation peut, 


d’aprés l’auteur, étre trés utile lorsqu’il y alieu de rechercher des foyers de lépre 


parmi toute une population. 


2° L’existence chez les lépreux d’un mode particulier de sensibilité cutanée 


que l’auteur appelle sens vibratoire ou sens de la vibration, et qui consiste en la 


sensation de vibration (tremblement) lorsqu’on touche a la surface de la peau. 


Il ne faudrait pas confondre le sens spécifique de la vibration avec ceux du con- 


tact et de la douleur. 


3° L’existence dans la peau des lépreux d'une propriété particuliére de réunir 


les excitations recues d'un grand nombre de terminaisons nerveuses, pour ainsi 


dire en une seule, c’est-a-dire de ne pas répondre a l’excitation d'un seul point 


quelconque de la surface cutanée, mais de plusieurs 4 la fois. 


En terminant, l’auteur se croit autorisé a tirer de ses expériences les con lu- 


sions générales suivantes : 


1) Les démonstrations de 


Zambaco sur l’identité de la maladie de Morvan, de 


la syringomyélie et de la lépre sont insuflisantes pour résoudre cette question. 


2) Depuis le rapport de Zambaco, la question sur les rapports de la lépre avec la 


maladie de Morvan et la syringomyélie reste ouverte ; 3° L’examen de toutes les 
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formes de lépre indique sa caractéristique principale —le désordre constant dans la 
localisation des manifestations cutanées ; 4° Les lésions, dans la lépre, n’occupent 
pas pendant longtemps une région déterminée du corps, mais elles touchent suc- 
cessivement les régions du corps les plus diverses ; 5° Le tableau clinique de la 
maladie de Morvan et de la syringomyélie est tout 4 fait opposé, par son évolu- 
tion, a celui de la lépre, vu que l’évolution des deux premiéres maladies est 
rigoureusement progressive. De sorte que, d'aprés le tableau clinique, il est 
possible presque dans tous les cas de distinguer ces trois maladies l’une 
de l'autre. 

6) ILest possible de reconnatitre l’existence de la parésie des orbiculaires de la 
paupiére inférieure, méme quand les signes extérieurs de la parésie sont encore 
impossibles a percevoir. 7) Quant au développement des anesthésies dans la lépre, 
il est A remarquer que la sensibilité tactile est toujours moins touchée que les 
autres modes de sensibilité; mais, 4 un certain degré de développement on peut 
constater une anesthésie totale. 8) Les sensibilités thermique et tactile possé- 
dent une propriété que !’on pourrait dénommer sensibilité composante, lorsque la 
sensation ne s’obtient que d'une grande somme d’excitations des terminaisons 
nerveuses périphériques ; tandis qu’une somme moindre n’en donne aucune 
sensation. 9) Cette circonstance montre que l’examen de la sensibilité tactile, fait 
ordinairement avec de |’ouate ou un pinceau, est la résultante, non d’une simple 
sensation, mais composée de plusieurs sensations tactiles, ne donnant que |'im- 
pression (trompeuse) d'une unique sensation percue. 

10) L’existence du sens vibratoire, comme étant le plus aigu dans la peau (ce 
que démontre son altération la plus tardive dans le développement de l’anes- 
thésie), explique facilement certains faits, relatifs 4 la sensibilité cutanée, pres- 
que inexplicables sans |’d4dmission de ce sens particulier. En outre, l’auteur a 
recherché encore les points suivants : 1) Dans la littérature on trouve décrits 
tant de cas de contagion de la lépre, qu’il devient difficile de démontrer sa 
non-conlagiosité ; on ne peut donc discuter que sur les conditions de la conta- 
giosité et du degré de son intensité, en rapport avec la plus ou moins grande 
réceptivité individuelle pour la lépre. 2) Vu l’insuflisance de nos connaissances 
sur les conditions de la contagiosité de la lépre, l’anamnése du malade ne serait 
pas a négliger; il est trés probable qu’elle servira a éclaircir beaucoup de points. 
3) Le délai énorme de l’incubation de la lépre, admis a l’heure actuelle (de 2, 3 
et méme 10 ans), ne peut étre considéré comme le vrai délai de l’incubation, si 
l'on le prend comme point de départ de la pénétration probable du bacille, ou 
plutét de ses spores, jusqu'aux manifestations évidentes de la lépre. Car la 
durée de l'incubation proprement dite, commence a partir de l’époque favorable 
pour le développement de la maladie jusqu’a ses phénoménes visibles. Les anteé- 
cédents indiquent souvent cette époque ; dans la majorité des cas, un refroidisse- 
ment intense. 4) Au moment des vaccinations antilépreuses des animaux, il est 
indispensable de mettre ceux-ci dans les conditions de vie naturelle autant que 
possible ; tandis qu’aprés la vaccination, la condition essentielle pour obtenir un 
résultat positif est de soumettre artificiellement l’'animal au refroidissement, a 
l'inanition, etc. 5) Le traitement de la lépre ne doit pas laisser de cété les remédes 
ayant été conseillés 4 différentes époques, mais bientét abandonnés. Tels sont, 
par exemple, la racine de caccanapefe, l'icthtyol, ol. gynocardiz, bals gurjum, etc. 
Les uns sont favorablement influencés par l'un de ces médicaments, les autres 
par un autre ; on n’a, en pareil cas, qu’a varier les médicaments ; ceci est justement 
possible dans la lépre, vu la longue durée de cette maladie. M. BacaBay. 
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473) Sclérose latérale amyotrophique, par le prof. RayMonp, Presse médicale, 
26 mai 1897, n° 43, p. 237 

Lorsque Charcot nous eut fait connaitre la sclérose latérale amyotrophique, 
nous nous sommes trouvés en présence de deux types bien définis : le type 
Aran-Duchenne, atrophie flasque, la sclérose latérale amyotrophique, atrophie spas- 
modique. Il fut admis en outre que l'une et l'autre forme s’associent a la para- 
lysie glosso-labio-laryngée, soit que les manifestations bulbaires ouvrent la 
marche, soit qu’elles se montrent en seconde ligne. Seulement, cette association, 
habituelle dans les cas de sclérose latérale, peut faire défaut dans I’Aran- 
Duchenne. 

Mais ces formes ont été discutées; dés le commencement, l'existence de la 
sclérose latérale a été niée (Leyden), et plus tard il en a été de méme pour 
l'Aran-Duchenne: sclérose latérale amyotrophique, pachyméningite cervicale 
hypertrophique, myopathies, syringomyélie, polynévrites méme s’annexaient 
successivement une partie de son domaine. Que reste-t-il alors de l’atrophie 
musculaire progressive ? Tout (Raymond, J.B. Charcot). Seulement cette affection, 
considérée autrefois comme fréquente, est au contraire trés rare. 

Une autre opinion (Vulpian, Dejerine) a nié les rapports de l’Aran-Duchenne 
et de la paralysie glosso-laryngée. Ces affections n'’auraient pas pour substra- 
tum anatomique unique des lésions cellulaires de la substance grise. Cette opi- 
nion n’est pas plus justifiée que la précédente (Obs. de Raymond). 

Leyden refuse son individualité a la sclérose latérale, parce qu’il aurait trouvé 
la lésion des faisceaux latéraux 4 l’autopsie de sujets qui, de leur vivant, n’avaient 
pas présenté de symptémes spasmodiques. Ce fait ne prouverait qu'une chose, 
c'est que les symptémes spasmodiques sont indépendants de la sclérose des 
faisceaux latéraux; on sait d’ailleurs que, dans le tabes spasmodique, la sclérose 
fasciculaire de la maladie de Charcot (ascendante) a des caractéres différents de 
ceux des dégénérations secondaires (descendantes) aux lésions cérébrales ; on 
connait le cas de sclérose latérale amyotrophique de Senator sans sclérose des 
faisceaux latéraux. Sans insister pour l’instant sur la nature et le siége de 
rélément spasmogeéne, il suffit de se reporter a l'anatomie patholdgique pour 
comprendre qu’en réalité l'Aran-Duchenne et la sclérose latérale amyotrophique 
sont deux maladies bien différentes. De l’écorce cérébrale au muscle, on compte 
deux neurones moteurs, le neurone supérieur, cortico—spinal, le neurone inférieur, 
spino-musculaire. Dans l’atrophie musculaire myélopathique le processus se 
réduit 4 une dégénération du neurone moteur inférieur. Dans la sclérose laté- 
rale amyotrophique le neurone inférieur et le neurone supérieur sont touchés 
conjointement, car il est de toute évidence qu’il doit y avoir une lésion suscep- 
tible de nous rendre compte des manifestations spasmodiques. Cette lésion n'est 
pas la dégénération du faisceau pyramidal dans la moelle, elle siége plus haut, 
dans la substance grise de l’encéphale. THOMA. 


474) Un cas de paralysie laryngée dothiénentérique. Etude de cette 
affection d’aprés les casconnus, par Motiarp et Bernoun. Bulletin médical, 
31 mars 1897, n° 26, p. 297. 

Dans le cas personnel qui asuggéré ce travail d’ensemble il s’agit d’une fiévre 
typhoide (symptémes classiques, réaction de Widal) au cours de laquelle sont 
survenues deux complications intéressantes en elles-mémes, et aussi par leur 


association : 1°) une paralysie du voile du palais, peu intense, sans grand fracas, 
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2) une paralysie laryngée avec sympidmes alarmants, danger de mort immé- 
diate (paralysie des dilatateurs), laquelle cependant guérit spontanément. 
THOMA. 


475) Contribution a l'étude des troubles de l’odorat, par le D* C. Bisaarp. 
Th. de Paris, 1897. 


L’anosmie peut é¢tre congénitale (oblitération des fosses nasales, altération de 
la muqueuse olfactive, absence des nerfs ou lobes olfactifs) ou acquise (lésions du 
nez extérieur, altérations de la muqueuse, lésions des nerfs et centres olfactifs). 
L’anosmie peut étre due a une tumeur détruisant les centres corticaux de l'odo- 
rat ou les fibres qui les relient au bulbe olfactif. L’anosmie ne coincide que peu 
fréquemment avec l'aphasie ; elle se montre beaucoup plus commune dans les 
cas de lésions de 'hémisphére droit: sur 75 cas de tumeur cérébrale gauche 
dont 17 accompagnés d’aphasie, on n'a pas constaté d’anosmie ; sur 63 cas de 
tumeur siégeant a droite, il y avait 3 aphasiques dont 2 anosmiques 

Les abcés de la substance cérébrale atteignent rarement la fonction des centres 
olfactifs. En ce qui concerne l’aphasie, il est compréhensible que l’anosmie ait 
pu passer souvent inapergue, la perte de l'odorat étant unilatérale. — En dehors 
de ces faits de compression, les centres olfactifs peuvent eux-mémes étre le siége 
de la lésion (paralysie générale, tabes). Enfin l’anosmie peut faire partie du cor- 
tége symptomatique de I'hystérie : elle s'y observe moins fréquemment que les 
autres anesthésies sensorielles ; elle peut étre uni ou bilatérale et méme par- 
tielle et élective. 

La parosmie se présente sous deux cétés cliniques différents : ou elle est objec- 
tive (ozéne, rhinites fétides, etc.), ou elle est subjective (hystérie, épilepsie, 
délire chronique). ALBERT BeRnarD. 


476) La sciatique double, par le D' Laco. Th. de Paris, 1897 

La sciatique double est un syndrome qui peut relever de causes de trois 
ordres 

1° Toutes les causes intéressant le nerf sciatique et pouvant y provoquer des 
phénoménes de névralgie ou de névrite peuvent, par suite de circonstances 
spéciales, agir bilatéralement ; 

2° Toutes les tumeurs capables de comprimer les racines des deux sciatiques 
provoquant la sciatique double. 

3° Certaines maladies, par leur nature spéciale, vont, par un processus diflicile- 
ment explicable, frapper les deux nerfs sciatiques. 

Dans la premiére catégorie, la sciatique double se rencontrera chez des indivi- 
dus héréditairement prédisposés, sous l’influence du froid, d’une compression 
passagére, du jeu de machines, de l’alcoolisme, etc. 

Dans la seconde catégorie, la sciatique double relévera de toute tumeur du 
petit bassin enclavant les deux nerfs sciatiques, de fractures du canal rachidien, 
de kystes hydatiques intra ou extra-duraux de propagation cancéreuse, etc. — 
Enfin, diverses maladies (tuberculose, blennorrhagie, diabéte, syphilis) viennent 
former la troisiéme origine du syndrome. 

En ce qui concerne la blennorrhagie, la sciatique double peut ¢tre liée 4 une 
attaque de rhumatisme blennorrhagique, ouétre unecomplication causée par une 
altération des nerfs, ou enfin étre sous la dépendance d’une méningo-myélite 
blennorrhagique. 

La symptomatologie de la sciatique double correspond trait pour trait aux 
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formes cliniques de la sciatique simple: la douleur est le plus souvent unilaté- 
rale au début, puis elle ne tarde pas a devenir bilatérale en restant habituelle- 
ment prédominante dans une jambe. 

Le diagnosticest difficile :il faut s’assurer,en présence de ce syndrome, si les 
phénoménes relévent d'une lésion des nerfs ou d'une manifestation médullairs 
l’absence de phénoménes cérébraux et oculo-pupillaires, de paralysie vraie, 
de troubles sphinctériens,d'exagération des réflexes éléminent toute supposition 
d’affection médullaire. 

Il faudra aussi s’assurer si les symptémes névritiques ont une influence pré- 
pondérante ou si la douleur ne se rapporte pas a une lésion d’un autre appa- 
reil. 

Le traitement de la sciatique double est naturellement sous la dépendance dé 
l’affection causale. 

(Quinze observations dont trois originales ALBert Bernard 


THERAPEUTIQUE 
477) Traitement chirurgical de la maladie de Little, par Dousne. Bulle- 
tin médical, 18 avril 1897, n° 31, p. 359. 


Dans cette revue, l'auteur mentionne les résultats obtenus par les chirurgiens, 
et principalement des succés récents dus A l'emploi de la ténotomie suivie 
d'immobilisation,puis d'un traitement orthopédique. II ne faut pas oublier que le 
terme de maladie de Little est employé par les auteurs dans un sens trés variable. 
I] est tantét pris dans une acception trés large (Massalongo) et embrasse toutes 
les affections spasmo-paralytiques infantiles ; tantét son sens est trés restreint 
et se limite aux cas dominés par le caractére étiologique d’accouchement préma- 
turé et par celui de la tendance a la guérison (Brissaud). A quelle subdivision 
de cas de la maladie de Little le traitement chirurgical est-ii applicable ? Il est 
possible qu'il soit utile dans beaucoup. Seulement, dans le groupe de Brissaud, 
il sera d’une efficacité indiscutable, a titre d’adjuvant seulement, bien entendu. 
Il y aura lieu d’attendre, pour pratiquer la ténotomie et corriger les attitudes 
vicieuses, que le faisceau pyramidal, qui se compléte lentement, ait acquis une 
vigueur suflisante pour qu'il soit capable de maintenir en bonne ‘position les 
membres redressés par l’intervention. FEINDEL. 


478) Traitement chirurgical de la névralgie faciale, par Mavciaire 
Presse médicale, 9 juin 1897, n° 48, p- 261. 


L’auteur étudie longuement l'histoire des interventions opposées aux névral- 
gies faciales. Il donne la technique des opérations extra et intra-craniennes qui 
ont été exécutées, en expose les résultats, et conclut : Il convient d’employer suc- 
cessivement divers procédés, en commengant par les plus simples, en remontant 
de la périphérie jusqu’a l’origine du nerf. Comme il s’agit de l’affection la plus 
douloureuse peut-étre qui existe, d’une affection qui a conduit presque fatale- 
ment au suicide ceux qui en étaient atteints, l'on ne doit pas se laisser arréter 
par ce fait que la derniére opération a pratiquer, la résection du ganglion de 
Gasser, est une intervention intra-cranienne extrémement difficile, exigeant du 


chirurgien les plus hautes qualités opératoires. THoma. 
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479) La réduction des gibbosites pottiques, par Cuipautt. Presse médicale, 
26 mai 1897, n° 43, p. 240. 

L’auteur combat la maniére de faire de Calot, qui, systématiquement, réduit 

dans tous les cas. Pour Chipault, lorsqu’il s’agit de gibbosités ankylosées pas de 


réduction ; si la gibbosité n'est pas ankylosée, mais est trés éendue, il y a a faire de 


grandes reserves. Si la gibbosite est non ankyl see et petite, il y a tout avantage a 


oe] 


intervenir. C’est ce que Chipault fait depuis 4 ans. THOMA 


480) Laréduction des gibbosités pottiques, par Cu. Monon. Presse médicale, 
9 juin 1897, p. ccxtvin (Communication a lAcadémie de médecine du 
7 juin 1897.) 

Dans ce travail, M. Monod résume les communications de MM. Calot, Chi- 
pault et Ménard ; aux affirmations des deux premiers il oppose les expériences 
que fit le dernier sur des cadavres. 

Si nous avons 4 savoir gré 4 MM. Calot et Chipault de nous avoir montré que 
le redressement brusque des gibbosités du mal de Pott est souvent possible, et 
possible sans danger, il nous faut aussi, d’un autre cété, remercier M. Ménard 
de nous avoir mis en garde contre de trop grandes audaces. En fait, la ques- 
tion reste a l’étude ; les résultats définitifs en nombre suflisant manquent encore 
pour qu'on puisse préciser dans quelles limites il est permis de « ympter, non 
seulement sur la correction de la gibbosité, mais sur une correction durable 

THOMA 


481) Traitement del’arythmie cardiaque, par Hucnarp. La Médecine modern 
1897, n° 25 

Il n'y a pas une arythmie mais des arythmies et on peut en faire six classes 

lo Arythmies névrosiques ou psychiques (hystérie, neurasthénie, goitre exophtal- 
mique, hypochondrie, émotions). 

2° Arythmies nerveuses ou cérébrales (méningites, ictus apoplectique, hémorrha- 
gies cérébrales ou méningées, tumeurs cérébrales, compressions des nerfs 
vagues). 

3° Arythmies réflexes. 

4° Arythmies toxiques (digitale, café, thé, alcool, chloroforme, etc. 

5o Aryth mies critiques des maladies aigués. 

6° Arythmies des cardiopathies. 

L’auteur passe en revue les différents traitements et fait remarquer que dans 
le cas ot l'arythmie tabagique est simplement toxique, sans élément réflexe 
surajouté, la suppression brusque du tabac peut étre marquée pendant quelque 
temps par l’exacerbation des symptémes cardiaques (angine de poitrine, arythmie 
et palpitations tabagiques). Gaston Bresson. 


482) Du traitement par le repos au lit des aliénés chroniques. (Zur 
settbehandlung chronisch Geistesgestorter), par le Dt J. Krayatscn, directeur 
de l'asile rural de Kierling-Gugging (Autriche). Jahrbiicher fiir Psychiatrie, 
t. XIV, fase. 3, p- 302, 1896. 

Ce traitement a eu le meilleur résultat. On fait lever les malades pour leur 
toilette et pour les repas et on les recouche aprés. Rien ne calme mieux les 
agités. L’auteur donne un tableau des effets du traitement chez42 malades atteints 
de diverses psychoses, le plus souvent secondaires LADAMI 
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Séance du jer juin 1897 


483) Recherches physiologiques sur le muscle sphincter ani; parti- 
cularités de son innervation et de sa contraction, par Anvoine ef 
CHANTRE. 

Les expériences de Goltz et Eiwald (moelle lombo-sacrée enlevée sur des 
chiens) ont déterminé les auteurs a étudier comparativement les phénoménes 
qui se produisent lorsqu’on excile le bout central et le bout périphérique du 
nerfdu sphincter et d’un muscle strié ordinaire. 

De leurs expériences il résulte : 1° que le muscle sphincter est relié a la 
moelle par deux branches nerveuses paires, comprenant chacune des fibres 
centrifuges et des fibrescentripétes ; 2° que ces derniéres puisent dans le muscle 
en contraction une excitation ordinairement capable de mettre en jeu le centre 
moteur réflexe de l’organe ; 3° qu'une contraction du sphincter entrainera une 
contraction subséquente plus ou moins prompte, plus ou moins énergique ; 
4° que, sous ce rapport, le sphincter différe des autres muscles, chez lesquels une 
secousse provoquée par l’excitation du nerf moteur ne provoque pas de réaction 
secondaire apparente; 5° que cette particularité rend compte du mouvement 
rythmique du sphincter (Goltz, Chauveau); 6° que l'appareil sphinctérien peut 
fournir chez tous les mammiféres un excellent objet d’étude pour la démonstra- 
tion physiologique des nerfs centripétes musculaires 


ACADEMIE DE MEDECINE 
Séance du 8 juin 1897. 


484) Traitement chirurgical des gibbosités pottiques, par Cu. Monon. 

Dans ce travail d'une remarquable précision (1), M. Monop indique les espeé- 
rances qu’ont fait naftre les travaux de Calot et Chipault, bien que l'on doive 
tenir compte des restrictions apportées par Ménard. 

M. Péan dit que, d’aprés sa pratique personnelle, le redressement est bien 
supporté. Dans un cas il a vu cesser, par l'emploi de ce traitement, une paralysie 
jusqu’alors rebelle. 

M. Bercer. — La paralysie n'est pas une indication au redressement et cette 
complication peut trés bien guérir sans cette manceuvre. La paralysie ressort 
en général, non de la compression osseuse, mais de la pachyméningite. 


: ' ; Ile. 
M. Péan dit que, quelle qu’ait été la cause de la paralysie dans son cas, cell 
ci rétrocéda trés rapidement aprés le redressement. 
M. Le Dentu. — Le redressement, dont on a trop peur, entrera peut-clre 


(1) Voir Analyse 480, page précédente, 
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dans la pratique, comme y est entré redressement dela hanche, du genou 
Sans doute il faut se demander avec M. Ménard si la réparation sera possible ; 
mais les faits acquis sont au moins un encouragement En tout cas, le redres 
sement ne saurait influer sur la paraplégie 

M. Monon. — Les faits anatomiques et cliniques montrent que la moelle nest 
pas touchée dans le redressement de la gibbosit« 

Actuellement on ne peut se faire une opinion définitive de la valeur du redres- 
sement ; il convient d’attendre les résultats éloignés. 


SOCIETE DE NEUROLOGIE ET DE PSYCHIATRIE DE MOSCOU 
Séance du 24 janvier 1897 


485) Névrite du plexus brachial, par A. A. Kornivorr. 


Homme de 21 ans, porte trois tumeurs reconnues, par la ponction, pour des 
abcés par congestion. Une tumeur siége sur la fesse, une autre sur la main 
gauche, et la troisiéme sur le cété droit du cou. Le deltoide, le biceps, le brachial 
interne, le triceps et le long supinateur sont, non seulement paralysés, mais en 
voie d'atrophie et présentent la réaction de dégénérescence. Les autres muscles 


de l’'avaut-bras et de la main sont intacts. On est donc en présence d'un cas de 
la paralysie Duchenne-Erb, provoquée vraisemblablement par la tumeur du cou. 
On remarque ici la paralysie du triceps, innervé par le nerf radial, lequel reste 
intact dans la paralysie Duchenne-Erb. Le nerf radial prend naissance, pour les 


uns, des 5, 6,7 et 8 racines, pour les autres des 6,7 racines. Il faut donc admettre 


dans le cas actuel une lésion de la septiéme racine cervicale. 


486) Un cas de maladie de Thomsen (avec présentation de malade), par 
N. M. Venrzivorr. 


Il s’agit d’un soldat de 23 ans; l’affection a débuté 4 10 ans; successivement 
les muscles des extrémités, du trone, du cou et de la face, principalement les 
masticateurs, ont été atteints. Les muscles des jambes et de la face sont le plus 
atteints ; ct aux extrémités, les groupes fléchisseurs sont le plus frappés. Sur les 
myogrammes, on constate nettement le spasme myotonique ; celui-ci se distingue 
du tétanos physiologique, parce que le muscle ne répond pas pendant un certain 
moment a chaque excitation; la courbe est au-dessous de celle du tétanos et 
rappelle celle d'un muscle fatigué. Sur les coupes d’un fragment de muscle 
excisé au mollet, on constate une augmentation de volume de fibres de (160 4 170 4»), 
une augmentation du nombre des noyaux, jusqu’a6 dans chaque fibre, une modi- 
lication de la forme des fibres et une vacuolisation. Dans l’urine on trouve une 
augmentation de créatinine et des sarcines. Le traitement par le massage, la 
gymnastique et la galvanisation du rachis amena une notable détente dans les 
mouvements des bras et des jambes. L'auteur cite encore un cas de myotonie, ou, 
comme dans le cas présent, il n y a pas trace d‘héredité névropathique ou fami- 
liale. Il est d’accord avec Dejerine et Sottas pour admettre lorigine purement 
musculaire de la maladie de Thomsen 


487) Syphilis et sclérose en plaques, par S. B. Ortovsx: 
La lésion syphilitique des centres nerveux en foyers disséminés, a déja attiré 
‘attention des auteurs (Charcot, Gombaud, We stphal, Reinhold). Le professeur 
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Bechterew a décrit une forme spéciale de sclérose en plaques syphilitique, ov les 
foyers présentent une nécrose compléte des éléments nerveux, avec dégénéres- 
cence secondaire bien manifeste. Mais il existe une combinaison de lésions 
syphilitiques et de la sclérose en plaques essentielle. L’observation qui va suivre 
enest un exemple. 

Femme de 24 ans, eut, 3 ans aprés la premiére atteinte syphilitique, une paré- 
sie épileptoide des jambes, avec anesthésie et paralysie des sphincters. Aprés 
une courte rémission, les symptémes paréto-spasmodiques augmenteérent: sur- 
vinrent une paralysie des muscles oculaires, un tremblement intentionnel et le 
nystagmus. Le traitement mercuriel provoqua une amélioration ayant duré 
8 mois. Puis survint de nouveau une recrudescence des symptémes bulbaires 
graves qui cédérent au traitement mercuriel, tandis que les symptémes médul- 
laires s’aggravérent jusqu’a la paraplégie compléte avec anesthésie et paralysie 
des sphincters. La malade mourut, 4 ans aprés le début de la maladie, des 
accidents bulbaires survenus brusquement. A l’examen nécroscopique, on trouva 
dans la substance blanche de l’hémisphére droit un flot de sclérose en forme de 
batonnet. Dans les pédoncules, dans le pont de Varole, dans le bulbe et sur 


tout le parcours de la moelle, des foyers de sclérose; la moitié droite est la plus 
atteinte, notamment les cordons latéraux. Lesflots sont trés nombreux et dispo- 
sés symétriquement. Microscopiquement, dans les foyers de sclérose, on remar- 
que une prolifération et un épaississement des fibres névrogliques, une multi- 
plication des cellules névrogliques et la disparition de nombreuses fibres a 
myéline ; les cellules sont peu atteintes. Dans la région thoracique inférieure, 
méningite trés accusée et myélite marginale peu développée. On ne trouva nulle 
part de dégénérescence secondaire. Les artéres sont presque normales. Le 
diagnostic différentiel entre la sclérose en plaques syphilitique et la sclérose 
essentielle est trés difficile. Dans le cas présent, la syphilis a imprimé son cachet 
sur tout le tableau morbide : par l’apparition précoce des troubles graves, par 
des oscillations dans la marche de la maladie qui a été grave et rapide; par la 


relation visible entre l'amélioration et le traitement spécifique. 


Séance du 14 ke ereer 1897. 


488) Lésions vasculaires et névrite périphérique (présentation du 
malade), par Moircuanorr. 

Boulanger de 56 ans, eut, vers le 15 aodt 1896, aprés une congélation de la 
main droite, une forte douleur sur le trajet du nerf cubital droit, s’étant ensuite 
propagée sur tout le bras et l’omoplate; 8 jours aprés, un engourdissement du 
petit doigt et de ’hypothénar, suivi d’une dilatation veineuse du systéme de la 
veine basilique droite, puis dans la région du cinquiéme métacarpien (sans cedéme 
ni cyanose). Trois semaines aprés,apparurent des paquets de veines dilatées sur 
la face cubitale de l’avant-bras, prés du coude. Les noeuds et les troncs veineux 
sont douloureux au toucher, bien qu'il n'y ait pas de périphlébite. La dilata- 
tion veineuse était, au début, strictement limitée a la région ot parutantérieure- 
ment l’anesthésie (nerfs cubital, médian, cutané et cutané interne). En méme 
temps, on remarque déja une atrophie commencante des musé les troisiéme et 
quatriéme interosseux. Au cours de la semaine suivante, apparurent sur l’avant- 
bras et la main de petits trones veineux thrombosés. La circonférence de l’avant- 
bras droit est de 6 centim. plus grande que celle de gauche; la main droite est 


notablement plus faible que la main gauche. Bientot les sympt6émes de névrite 
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s'accuserent : douleur sur le trajet du médian, et en partie, du radial; l’atrophie 
notable des interosseux puis des fléchisseurs de la main 

Sur le bord cubital de l’avant-bras et, plus tard, sur le bord radial, parurent 
des ecchymoses sous-cutanées précédées de fortes douleurs. Le réseau veineux 
subit encore une dilatation sur l’avant-bras et la main, nombreux bouchons et 
concrétions veineuses; le pouls a droite est plus plein qu’é gauche. Ces temps 
dernier, les signes de névrite s’étant calmés, la dilatation veineuse diminua égale- 
ment. Bien que les chirurgiens aient depuis longtemps démontré le rapport entre 
les ulcérations variqueuses et la lésion des nerfs périphériques, il n’existe encore 
que 3 ybservations semblables a celles de l’auteur : deux de Potain et une de 
M. Lapinski. La section ou lirritatation expérimentale des nerfs périphé- 
riques produit une lésion marquee des artéres et des veines. Les hémorrhagies 
cutanées survenant aprés l'irritation des nerfs périphériques est due a une alté- 
ration rapide des parois veineuses. La sensibilité des troncs veineux dilatés et 
de neuds isolés conlirmerait l’opinion de Nothnagel concernant l’existence des 
nerfs sensitifs dans les purois vasculaires. L’auteur se résume ainsi: 1) L’affec- 
tion aigué des nerfs périphériques peut provoquer une lésion consécutive 
des veines de la région correspondante (dilatation, oblitération et sclérose). 
2) L’extréme rapidité des altérations des parois veineuses prouve linfluence im- 


médiate des nerfs sur la structure vasculaire. 3) Il faut admettre que les nerfs 


périphériques influencent la nutrition de l’endothélium vasculaire; c’est ce qui 
explique l'apparition des ecchymoses rapides. 4) Le cas présent plaide en faveur 
de l’existence des nerfs sensitifs dans les parois veineuses. 5) Il est a4 supposer 
que les vaso-moteurs des veines cutanées cheminent dans le tronc nerveux 
commun et au voisinage intime des nerfs sensitifs de la peau, mais séparés des 


vaso-moteurs des artéres. 


489) Sclérose en plaques et lésions névrogliques. Réle des vaisseaux, 
par G. J. Rossouimo. 


Malade de 16 ans, sans autres antécédents qu'un traumatisme de la téte a 
3 ans, suivi d'une cicatrice osseuse. A 15 ans, chute et blessure au front; trois 
mois avant le début, forte frayeur 

Alentrée, ilprésente une hémiplégie droite, avec légére aphasie, contracture 
du bras droit et parésie de la jambe droite ; parésie des deux abducens, parésie 
de l’'hypoglosse droit, anesthésie cutanée a partir de la clavicule; trouble du 
sens musculaire de la main droite. L’affection s'est développée en 9 mois avec 
diverses oscillations. 

Le séjour 4 la clinique a duré 6 mois; on n’a observé ni céphalalgie, ni 
vomissements, ni convulsions ; les papilles sont légérement pales ; légéres 
convulsions cloniques dans les extrémités droites ; affaiblissement mental, sen- 
siblerie. Brusquement survint une paralysie compléte du bras gauche, le jour 
suivant celle de la jambe gauche, aphonie, dysarthrie compléte, dysphagie. Tré- 
panation, aucune lésion. Mort le jour suivant. 

A lautopsie, on trouve dans le cerveau une poche faisant saillie dans la paroi 
supérieure du ventricule latéral gauche, et contenant du liquide. En outre, la 
substance blanche de l‘hémispheére gauche, le corps calleux et la partie centrale de 
"hémisphére droit ont subi une altération particuliére ; ily ala une néoformatior 
nettement limitée, qui s’étend j'usqu’a l’écorce du lobe pariétal gauche sans I'attein- 
dre etjpousse des prolongements retrécis dans les capsules externe et interne, en 
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touchant le milieu du noyau caudé et une partie du noyau lenticulaire. Ce corps 
volumineux estcomposé de grandes cellules de névroglie enfermées dans un réseau 
de fibres gliomateuses et de petites capsules neuroblastes ; dans des mailles élargies 
par endroits se trouvent des agglomérations de globules blancs. Un certain 
nombre de fibres nerveuses peu couvertes de myéline et un grand nombre de 
cylindraxes dénudés traversent des petits foyers de ramollissement. Les vais- 
seaux de la tumeur sont hypertrophiés et remplis de sang; les espaces péri- 
vasculaires sont dilatés et remplis de globules blancs et de gouttelettes graisseuses 

Pas d'autres lésions dans l’écorce ; absence de lésions secondaires. Dans le 
bulbeet le quart postérieur de laprotubérance on trouve un second foyer ayant 
attiré les pyramides, l’entrecroisement et une partie du noyau de l’hypoglosse et 
ses racines, la partie interne des olivesen partie, les fibres arquées internes et 
externes. La lésion est symétrique. Salimite est bien marquée et se reconnait par 
la disparition de la myéline dans les fibres composant la plaque. Nombre de 
cylindraxes nus ; cellules araignées et petites cellules gliomateuses ; réseau de 
fibrilles de gliose; vaisseaux allérés comme dans le foyer cérébral. 

En somme, une plaque de sclérose symétriquement disposée. Quant au foyer 
cérébral qui posséde a lafois le caractére d’une plaque de sclérose et d'un tissu 
de gliose, l’auteur l’appelle scléro-gliose. La plaque du bulbe occupe une région 
arrosée par certains vaisseaux : artérioles bulbo-spinales pour la région infé- 
rieure, les artérioles bulbo-vertébrales pour la moitié supérieure, les artérioles 
venant de la basilaire pour l’entrecroisement. 

On trouve dans la moelle de la dégénérescence secondaire, dans les deux 
colonnes de Tirck etdans les faisceaux pyramidaux. 

L’auteur cite encore deux cas analogues et tire les conclusions suivantes : 
1) La sclérose en plaques peut étre atypique, en rapport avec la localisation de 
la plaque. 2) Elle a des analogies avec d'autres affections d’hypertrophie de la 
névroglie : la gliose et le gliome. 3) La scléro-gliose est une forme de transition. 
4) La névroglie s’hypertrophie de préférence au voisinage des cavités et des 
vaisseaux. 5) Les plaques de sclérose peuvent occuper un territoire vasculaire. 
6) L’hypertrophie névroglique peut étre provoquée par un traumatisme, une 
injection ou une intoxication. Dans la sclérose en plaques et les affections con- 
généres, il peut exister des dégénérescences secondaires. 8) La région ventrale 
du bulbe ct le quart postérieur de la protubérance sont irrigués par : a) les 
artérioles bulbo-spinales ; 5) les artérioles bulbo-cérébrales et les artérioles de 
l’artére basilaire. 

Dans la discussion on fait remarquer que, dans l'observation citée, il ne s’agit 
pas de sclérose en plaques typique, car dans celle-ci il n’existe pas de dégéné- 


rescence secondaire. 


Séance du 7 mars 1897 


490) Deux cas de cécité corticale et psychique (présentation des piéces 
du premier cas et du malade du deuxiéme cas), par A. Lountz. 

I. — Femme de 55 ans, eut brusquement, en juillet 1895, un vertige avec perte 
de connaissance de peu de durée, suivi d'une parésie du cété gauche et de 
céciteé. 

Amélioration graduelle. En janvier 1896, nouvel ictus suivi d'une aggra- 
vation de la vue et de la marche. Aspect hébété, immobilité des yeux comme 
chez l’'aveugle ; les pupilles réagissent 4 la lumiére, les mouvements oculaires 
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sont réguliers. Le fond de l’eeil est normal, sauf une légére périartérite et une 
flexuosité des veines. Légére parésie du facial inférieur. Oscillation pendant la 
marche. Artério-sclérose des vaisseaux superficiels. Affaiblissement psychique 
notable. S’oriente plus mal qu’un aveugle ordinaire. Ne peut compter les doigts. 
Ne distingue pas toujours les objets avec d'autres sens. 

Le goat est le mieux conservé : distingue le sel du sucre; le toucher et louie 
le sont moins : désigne un crayon comme un manche de parapluie ; une chaine 
comme une montre et l'applique a l’oreille. En touchant une plume d’acier, dit 
que c’est une mouche qui pique ; prend la piqdire pour une brdlure. Plus tard, 
la reconnaissance des objets par le toucher et louie cessa de plus en plus de 
répondre a la réalité 


Fin février, apathie, somnolence. Le 1** mars, mort. A l’autopsie : cedéme de 
la pie-mére ; hyperémie veineuse de l’écorce et sclérose marquée des vaisseaux 
de la base du crane ; foyer de ramollissement jaune des deux tiers internes du 
lobule occipital droit, allant dans la profondeur jusqu’au fond de la corne posté- 
rieure et touchant sa paroi interne. Un petit foyer de ramollissement jaune se 
trouve sur le sommet du lobe occipital. D’autres petits foyers de ramollissement 
jaune dans le noyau droit lenticulaire, la couche optique et le noyau caudé, 

II. — Homme de 36 ans, entré le 7 novembre 1896. Syphilis ii y a vingt ans, 
traitée par des frictions. Huit jours avant l’entrée, céphalalgie et vertige. 

Le 3 novembre, aprés une courte perte de connaissance, parésie des extré- 
mités droites. Perte de la mémoire. Forte céphalalgie frontale, pariétale et 
occipitale ; douleur a la percussion de la téte sur les limites des occipital et 
temporal gauches. Vertiges. Léger effacement du pli naso-labial, déviation 
légére de la langue a droite ; la main droite est plus faible que la gauche. Le 
sens musculaire est diminué a droite ; le réflexe patellaire est augmenté a droite. 
Pendant cing jours, la vue baissa et la cécité devint compléte, de sorte que le 
malade ne put distinguer la lumiére; l’orientation était complétement impossible. 
Al’examen de |’eil la vision est égale a zéro; la réaction pupillaire est conservée, 
les mouvements de l’eil sont réguliers ; le fond de |’ceil est normal. Traitement 
antisyphilitique : la vue s’améliore. 

En février, la vision était = 0,3; il existait une hémanopsie droite compléte 
avec rétrécissement du champ visuel dans la moitié droite des yeux. Le malade 
peut lire et écrire, bien qu’avec difliculté. A cette époque commencent les symp- 
témes de cécité psychique. Le malade reconnait les objets, mais ne distingue 
pas les couleurs ; indique seulement les degrés de clarté. Peut cependant classer 
la laine par couleur (sauf le vert). Ne distingue pas les personnes. Malgré une 
vision satisfaisante et une culture intellectuelle,il ne peut expliquer le tableau le 
plus simple, ne distingue pas un vieillard d'un enfant. La perte de la mémoire 
visuelle est encore plus frappante : il ne reconnait pas la couleur de lherbe, des 
feuilles, la couleur des monuments les plus connus ni la disposition des rues 
qui lui étaient le plus familiéres. En méme temps la mémoire des autres percep- 
tions est intacte, l’activité psychique est normale. 

Dans les deux cas le début fut brusque, par ictus, et c'est la répétition de 
l'ictus qui amena la cécité psychique. La base anatomique est la lésion des vais- 
seaux; dans le premier cas c'est l’artério-sclérose ; dans le second, une lésion 
syphilitique. La cécité psychique se caractérise par les deux symptémes sui- 
vants : 1) effacement des images visuelles antérieures ; 2) incapacité d’iden- 
tifier les impressions visuelles nouvelles avec les anciennes. Dans le premier 
cas, la cécité psychique ayant persisté jusqu’a la mort et coincidé avec un notable 
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affaiblissement mental, les symptémes n’étaient pas bien mis en relief, Cepen- 
dant on pouvait voir que, tandis que les autres perceptions sensitives étaient 
encore bien conservées, les images visuelles étaient complétement effacées, 
Le tableau clinique est bien suflisamment expliqué par la lésion bilatérale des 
lobes occipitaux (sommets du cuneus et du calcas ovis). Dans le second cas, 
activité mentale étant conservée et la vision psychique en partie restituée, la 
cécité psychique était ainsi bien nettement caractérisée. 

Les images visuelles antérieurement acquises s’étaient d’abord effacées, d’ov 
l'impossibilité de s’orienter et la perte de la mémoire des couleurs. La facult 
d’identifier les nouvelles perceptions était moins atteinte. 


491) Anévrysme des artéres de la base du cerveau, par Mamourski 
et MALOLETKOF 


I. — Femme de 47 ans, hémiplégie gauche; 8 jours aprés, hémiparésie droite 
qui 3 jours aprés devint hémiplégie avec aphasie. Mort en état comateux. A 
l’‘autopsie, petite hémorrhagie entre l’arachnoide et la pie-mére dans l'incisure 
sylvienne droite; ramollissement jaune de l’écorce du sommet du lobe tem- 
poral; un anévrysme oval du volume d’un pépin de citron de l’artére de la 
scissure de Syivius droite. Dans la paroiantérieure de la carotide interne gauche, 
un anévrysme hémisphérique du volume d'une cerise. Dans les sacs et les artéres, 
bouchons rouges. L’insula, les capsules interne et externe droite sont ramollies 
et roses; les mémes régions a gauche sont ramollies et anémiées. 

II. — Homme de 40 ans; céphalalgie intense, vomissement et strabisme; 
mourut brusquement le jour d’entrée. A Pautopsie, sur la base, une tumeur d'un 
ceuf de poule occupant toute l’artére basilaire, dans la partie postérieure de la 
tumeur s’abouchent les deux artéres vertébrales, et de la partie antérieure sortent 
les deux artéres cérébrales postérieures. La partie antérieure du bulbe, la protu- 
bérance et les pédoncules cérébraux sont épaissis, les nerfs oculo—moteur, path 
tique, trijumeau facial acoustique, et surtout l'abducens sont comprimés et atro- 
phiés. Sur une coupe la tumeur posséde des parois épaissies a cour hes strati- 
fiées et des caillots décolorés parmi lesquels on distingue un canal rempli de 
caillots rouges. En outre, le ventricule gauche est dilaté et l’aorte est athéro- 
mateuse. 

I1l. — Femme de 6° ans, est entrée avec une hémiplégie gauche et est morte 
un mois aprés dans le coma. A l’autopsie on trouva une tumeur sortant des 
parois de la carotide interne et occupant une partie de la base du cerveau, toute 
la scissure sylvienne, la moitié antérieure du lobe temporal qui n'est qu'une mince 
lamelle couvrant la tumeur. Sur une coupe la tumeur presente un sac mince 
rempli de caillots sanguins, soit décolorés, soit rouge sombre. A l’examen mi- 
croscopique la paroi est constituée de tissu fibreux. 

L’anévrysme du gros vaisseau de la base est rare. Le diagnostic ne se fait 
qu’a l’autopsie 

L’auteur montre des piéces. 

D'aprés M. Kosewnikorr, ’examen clinique détaillé est nécessaire et peut fair 
découvrir unanévrysme pendant la vie : ce qui pourrait amener une interyen- 
tion, la ligature par exemple. On arrive, dans certains cas, A constater en 
méme temps que des troubles encéphaliques, des altérations vasculaires, des 
P. G6. 


bruits isochrones avec les battements du coeu 
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SOCIETE DE NEUROLOGIE ET DE PSYCHIATRIE DE KAZAN 
Séance du 30 mars 1897 


492) De l’aphasie hystérique, par V. J. Gesrkorr. 

Cette affection a été primitivement décrite par Charcot; elle est relativement 
rare. Une observation. 

Paysanne de 23 ans. Début brusque 4 la suite d'une contrariété. Immobilité, le 
regard fixé sur un point, la face rouge. Agitation ensuite. Les jours suivants, 
trouble de la parole : la malade parle en chantant et est incohérente, puis elle 
ne prononce plus que deux ou trois mots incompréhensibles. Anorexie et insom- 
nie. A l’entrée, elle ne prononce que ces mots: « réver, réver... je sais, je sais ». 
Elle écoute attentivement le récit de son mari; a certaines réponses, elle branle 
aflirmativement la téte et manifeste du plaisir; a d'autres, elle fait des signes de 
dénégation. Rougeur intense de la face. Elle se conduit bien et travaille avec 
zele. Deux jours aprés l’entrée, il y a déja une certaine amélioration, elle répéte 
ala suite d'un autre des mots courts; elle épéle d’abord, et prononce des mots 
plus longs, mais oublie quelques secondes aprés le mot appris. 

Quatre jours aprés l'entrée, l'aphasie disparait, il ne reste qu'une certaine 
géne dans la conversation : elle répond lentement, cherche le mot, est embar- 
rassée dans la prononciation de noms propres et de mots longs. Huit jours aprés, 


la parole est devenue complétement libre. La malade a donné les renseignements 
5 


suivants. Depuis lage de 10 ans elle habite la ville; 417 ans, elle se maria a un 
paysan et alla habiter la campagne. Dans la maison de son mari elle eut a tra- 
vailler durement, 4 supporter des querelles et des reproches. Un an aprés le 
mariage elle devint irritable et eut des attaques et de fréquents maux de téte. 

L’attaque d’aphasie est survenue a la suite du chagrin d’avoir battu ses 
enfants. Elle ne se rappelle rien depuis le soir de l’attaque. Il s’agirait d'un cas 
d’'aphasie motrice d'origine hystérique. L’auteur explique tous les symptémes 
observés par un trouble de la circulation ayant occupé au début une région 
notable de l’écorce, d’ou trouble de l'activité psychique avec perte de la cons- 
cience, loquacité incohérente, mobilité exagérée et insomnie. A mesure que la 
circulation se régularisait,les symptémes disparaissaient,ne laissant qu'un trouble 
limité a la circonvolution de Broca (aphasie). La circulation ayant pris son cours 
régulier dans cette région, l’aphasie disparut 4 son tour 

D’aprés M. Poporr, on observe dans I’hystérie des troubles psychiques dus a 
une altération dynamique. L'aphasie peut bien étre le résultat d'un spasme 
vasculaire de I’écorce, comme cela s’observe dans la migraine ophtalmique. Mais 
il serait hasardeux de réduire tout le tableau morbide a un trouble circulatoire. 


CONFERENCE DE LA CLINIQUE NEURO-PSYCHIATRIQUE DE SAINT- 
PETERSBOURG 


Séance du 28 novembre 1896 


493) De linfluence de la marche sur la rapidité des processus psy- 
chiques, par MM. Axkopenko et Lazoursk1. 


Les auteurs ont enregistré, 4 l’aide du chronoscope de Hipp, la rapidité des 
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processus psychiques simples avant et aprés la marche. Durée de la marche. 
5 minutes. Expériences sur 3 personnes. Les résultats obtenus prouveraient que 
les mouvements accélérent les processus psychiques. 


¥ , . = 
Seance au 2 ganrier 1897 


494) De laliqueur Formol-Miuller, par V. P. Ossiporr. 


Ce liquide (liqueur de Miller 100, formol 10) a été proposé par Orth pour le 
durcissement du tissu nerveux. L’auteur a essayé la coloration par diverses 
méthodes des parcelles de cerveau durcies dans la liqueur Formol-Miller. Les 
méthodes de Nissl, de Von Gieson et de Marchi conviennent seules. Les vais- 
seaux se colorent le mieux, ainsi que les cellules dégénérées (Marchi). Par la 
méthode de Nissl, on réussit 4 colorer aussi les racines nerveuses et la 
substance blanche ; les parcelles de 1/2 cent. cube mises al’étuve durcissent en 
3 a 4 heures. 

L’auteur montre les préparations microscopiques. 


495) Les centres de la déglutition, par A. V. Trapeznixor: 

Expériences surdes chiens. Les courbes ont été enregistrées a l'aide du kimo- 
graphe. Une courbe a été obtenue d'une sphére d'eau placée dans le pharynx 
l'autre, soit de la langue, soit de l’os hyoidien, sort de la machoire inférieure. 
Courbes obtenues par l’excitation du laryngé supérieur et du glosso-pharyngien, 
de l’écorce, des couches optiques, des tubercules quadrijumeaux antérieurs et 
du bulbe, aprés l’ablation des centres corticaux de la déglutition. 

Conclusions : 1) Le réflexe de la déglutition s’obtient par l’excitation : 1° du 
nerf laryngé supérieur, 2° du glosso-pharyngien et 3° du trijumeau. 

2) L’action phrénatrice du glosso-pharyngien ne s’observe pas chez le chien; 
3) L’excitation de l’angle postérieur du plancher du 4¢ ventricule provoque la 
déglutition ; 4) La pression sanguine augmente pendant la déglutition ; 5) L’exci- 
tation de l’écorce au niveau de la région antérieure de la seconde circonvolution 
frontale, a l’extrémité antérieure de la seconde incisure (centre de Bechterew 
et d’Ostankow) et aussi du point correspondant a l’angle formé par la scissure 
olfactive et la scissure présylvienne, immédiatement au-dessus du trou olfactif, 
provoque la déglutition compléte ; 6) On obtient aussi la déglutition par 
l’excitation de la partie postérieure dela couche optique et des quadrijumeaux 
antérieurs ; 7) L’ablation des centres corticaux de la déglutition supprime la 
déglutition volontaire, mais laisse subsister la déglutition réflexe. 


Séance du 23 janvier 1897. 


496) Dégénérescences consécutives a la destruction du vermis supé- 
rieur, par TeLaTnNik. 

Aprés la destruction de la partie postérieure du vermis supérieur, l‘auteur 
constate la dégénérescence des points suivants: 1° du pédoncule cérébelleux 
antérieur jusqu’au noyau rouge, 2° du faisceau cérébelleux direct, 3° des fibres 
arciformes internes traversant les olives, 4° des cordons postérieurs, 5° de la 
décussation supérieure des pyramides, 6° de la couche interolivaire, 7° de la 
bandelette principale jusqu’a la couche optique, 8° du faisceau longitudinal posté- 
rieur en haut jusqu’au niveau des noyaux des nerfs oculo-moteurs, et en bas 
jusqu’au faisceau radiculaire du cordon antéro-latéral, ot ses fibres sont dissé- 
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minées, 9° des deux racines de l’acoustique, 10° du voile antérieur, qui se confond 
avec celle de la substance ferrugineuse. Dans la moelle, dégénérescence des 
cordons postérieurs et des faisceaux sus-mentionnés, puis celle : 1° du faisceau 
intermédiaire de Léwenthal, situé entre les fibres du faisceau pyramidal, 2° du 
faisceau antéro-marginal de Léwenthal. Ce dernier faisceau est disposé dans le 
bulbe, en arriére et latéralement des olives inférieures ; plus, en haut, dans le 
corps restiforme et a la partie interne du pédoncule cérébelleux postérieur, La 
lésion du vermis ayant été symétrique, toutes les lésions étaient également symé- 


triques 


497) Impressions d’Abyssinie, par M. Gouzincuen 


L'auteur a fait partie d'une mission et communique ses observations d’ordre 
médical 

Parmi les peines corporelles figure l'amputation dune main ou d'un pied. Ce 
qui attire tout d’abord l’attention c'est la diff sion générale de la syphilis ; presque 
toute la population en est atteinte 

Fait intéressant : malgré la syphilisation universelle, la paralysie générale est 
inconnue et le tabes est rare. 

Sur 6,000 malades il n’a rencontré que 6 cas de tabes. Malgré l’absence de 
tout traitement, la syphilis est bénigne, les phénoménes tertiaires sont rares ; 
le plus souvent on rencontre les accidents secondaires 

Ce fait va a l'encontre de lopinion généralement admise que la syphilis 
bénigne méne a la paralysie générale et au tabes. 

Les maladies mentales sont rares en Abyssinie. L’auteur n’en a pu voir que 
14 cas. Les maladies nerveuses sont plus fréquentes. L’entretien des aliénés est 
primitif. Ils sont gardés dans les famiiles ; les agités sont enchainés. Les cou- 
vents n'admettent pas d’aliénés. L’aliéné est considéré comme possédé. Cepen- 
dant une idée vague sur la morbidité de cet état se fait jour, puisque les indi- 


génes se sont adressés aux médecins 
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498) Les voies conductrices de la moelle épiniére et du cerveau. 
Traité des connexions intimes du névraxe, par le professeur Becutexew, 
t. I, 390 pages, avec 302 figures dans le texte. Saint-Pétersbourg, 1896. 


La deuxiéme édition du livre de M. Bechterew, dont la premiére remonte a 
1893 (v. notre analyse in Rev. neurol., 1893) est entiérement refondue et telle- 
ment augmentée que l’ouvrage a dd étre scindé en deux volumes. Celui que 
nous avons sous les yeux (le premier) traite des méthodes générales cd’ investigation 
des fibres de la moell: épiniére et de la tige cérébrale. 

Sans vouloir entrer dans des détails (d’autant plus que nous espérons bientét 
rendre un compte plus détaillé de la traduction frangaise de ce nouveau traité 
d’'anatomie des centres nerveux actuellement en préparation), nous dirons seule- 
ment, pour le moment, que l’euvre de M. Bechterew se recommande surtout 
par sa grande originalité et l’indépendance de ses opinions. L’auteur n’avance 
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que ce qu'il a pu découvrir lui-méme dans ses propres recherches, longues et 
patientes ; et il n’accepte pas d’assertions étrangéres autrement qu’aprés les avoir 
soigneusement vérifiées lui-méme ou fait vérifier par les nombreux éléves qui 
travaillent sous sa vigilante direction. C’est ainsi que l’auteur a vérifié les nou- 
velles données embryologiques de Golgi, Ramon y Cajal, Kélliker, Waldeyer et 
Lenhossek, relatives 4 l'anatomie des fibres de la moelle épiniére, et d’aprés 
lesquelles a été refaite la description du trajet de ces fibres. 

L’exposé du trajet des fibres des racines postérieures est fait d’aprés les 
propres recherches de l'auteur et s’éloigne sensiblement du schéma générale- 
ment adopté d’Edinger. Méme remarque pour les cordons postérieurs que 
Bechterew décrit trés soigneusement, appliquant trés souvent les faits anato- 
miques a l'étude pathologique du tahes. 

Dans cette étude les données de la méthode embryologique se trouvent trés 
heureusement complétées par celles de la méthode des dégénérations secondaires, 
obtenues a l’aide des colorations de Weigert et de Marchi. 

L’exposé anatomique est suivi d’un court apergu physiologique des divers 
systémes de fibres de la moelle, de leur excitabilité chez les animaux nouveau-nés 
et de l’apparition relative des phénoménes de dégénération secondaire a la suite 
de diverses sections de la moelle. 

Dans la troisiéme partie du livre, celle qui traite de l’'anatomie de la tige céré- 
brale, nous noterons tout particuliérement l'étude du nerf acoustique, les 
nombreux schémas qui servent 4 éclairer et préciser les multiples connexions 
réflexes de ce nerf et ses rapports avec les centres de l'écorce. On sait que le 
professeur Bechterew a beaucoup contribué par ses travaux 4 élucider toutes 
ces questions de premiére importance. 

L’étude anatomique de toutes les fibres de la tige et des nerfs craniens est 
suivie d’une étude physiologique, montrant l’importance et la nature fonctionnelle 
de ces conducteurs. 

Se basant sur les recherches faites dans son laboratoire, Bechterew admet 
une décussation incompléte des voies sensitives, ce qui forme analogie parfaite 
avec les voies motrices. Comme conclusion principale de l’auteur il faut noter 
celle qui considére la masse du ruban comme le conducteur de la sensibilité, et 
la voie pyramidale comme le conducteur principal, mais non unique, de la motilité. 


A. Raicuuine. 


499) Lecons de clinique médicale, psychoses et affections nerveuses, 
par Gitpert Batvet. Vol. de 450 pages, chez Octave Doin. Paris, 1897. 


L’auteur a réuni en ce volume des lecons faites a l’hépital Saint-Antoine pen- 
dant le semestre d’hiver 1895-96, et quelques lecons faites antérieurement soit 
au méme hépital, soit 4 l’asile Sainte-Anne. On retrouve a travers ces legons 
qui traitent de sujets trés divers les idées directrices auxquelles M. Ballet reste 
fidéle dans son enseignement: la préoccupation du fait et de l’observation 
rigoureuse, le dédain relatif des formules arrétées. le souci d’adapter a l'étude 
et a l intelligence des cas cliniques les ressources des résultats fournis par l’his- 
tologie et l'expérimentation. Des figures en nombre sufflisant fixent les idées de 
ceux qui lisent ces legons pour la premiére fois et rappellent plus vivement I'en- 
seignement du maitre aux éléves qui ont eula bonne fortune d’assister aux 
nombreuses présentations de malades qui ont fourni la matiére de ces lecons. 

En démontrant que la pathologie mentale est une science de faits; en précisant 
son domaine , en déterminant sa méthode (Lecon I), l’auteur ouvre sa série de 
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lecons. Dans ce domaine de la pathologie mentale, l'étude du délire de persécution 
a évolution systémateg ue (II), des persécutés auto-accusateurs (III, IV), des persécuteurs 
familiaux (V1), d'un exhibitionniste persécuté ([V), fournit d’intéressantes pages. 
Dans les legons VI et VII l’auteur montre combien est complexe la pathogénie 
des psychoses pue rpérales. La legon IX est consacrée a l'étude si difficile de la 
pere nde prodromique a forme ne urasthénique de la paralyst général A exposé de la 
clinique des polynévrites (XX) fait suite la question tout nouvellement élucidée 
des lésions des cellules nerveuses dans ces maladies (XXII). A signaler encore 
une interprétation trés originale de la topographie de l’anesthésie dissociée des 
membres chez les syringomyéliques dans les legons sur les paralysies radiculaires 
sensitives du plexus brachial (XXII, XXIII) 

Nous ne donnerons pas l’analyse de chaque lecon parce que des résumés succincts 
ne donneraient que des notions trop imparfaites des multiples matériaux ras- 
semblés par l’auteur, et de l’allure vivante de son enseignement. Nous renver- 
rons au volume méme ceux qui sont curieux de neuropathologie objective et 
raisonnée. FEINDEL 


500) Travaux de neurologie chirurgicale, par A. Cuipautr. Deuxiéme 
année, 1 vol. in-8, 320 pages et 157 figures. 

Notre collaborateur Chipault vient de publier la deuxiéme année de ses tra- 
vaux de neurologie chirurgicale, sorte de périodique annuel, fait sur le modéle 
des « Annuals » anglais, et composé exclusivement de travaux originaux ot les 
auteurs eux-mémes exposent les résultats de leurs recherches sur cette branche 
spéciale de la S( ience Un volume spécial de bibliographie sera joint plus 
tard a la collection. 

Le volume qui vient de paraitre contient des études de Chipault sur les appli- 
cations de la radiographie 4 la chirurgie du systéme nerveux, sur les kystes 
dermoides et les neurofibromatoses plexiformes du péricrane, sur la ponction 
lombo-sacrée, sur un cas d’hémorrhagie hystérique du sein ; enfin et surtout 
l'ensemble de ses observations sur la réduction des gibbosités, cette méthode 
nouvelle dont il est le créateur, et qu’il a appliquée, ainsi qu’on le voit par le 
travail contenu dans ce volume, non seulement aux gibbosités du mal de Pott, 
mais encore aux scléroses et aux déviations vertébrales traumatiques les plus 
diverses ; des radiographies accompagnant cette étude démontrent la nécessité 
quil y a de compléter et de maintenir la réduction par les ligatures apo- 
physaires. 

A cété de ces études, nous signalerons encore des travaux de Doyen et de 
Jaboulay sur la technique des résections craniennes, de Feindel sur les neuro- 
fibromatoses, de Lambotte sur le traitement de la phlébite du sinus latéral, de 
Capitan et de Meige sur le mal de Pott dans l’art, de Regnault sur l’ankylose 
des arcs dans la méme affection, de Binaud et de Villar sur la ponction lombaire, 
de Brissaud sur le traitement chirurgical du torticolis spasmodique, de Gilles 
de la Tourette sur le traitement des pieds-bots, de Jonnesco sur la résection du 
sympathique cervical. 

On comprend, étant donnée cette variété des sujets traités, que nous ne puis- 
sions en donner une idée plus compléte ; notous seulement,pour en faire l’éloge, 
la multiplicité des figures, photographies et dessins, contenues dans ce volume, 
et qui facilitent singuliérement Ja compréhension des manuels opératoires qui y 
sont décrits. 

Nous ne pouvons que féliciter le D* Chipault de cette publication qui vient 
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s’ajouter a celles déja nombreuses qu'il a produites sur la neurologie chirurgi- 
cale, et qui lui ont donné, dans cette branche de la science chirurgicale, une 
place tout 4 fait 4 part, et, on peut le dire, unique dans notre pays. Lamy, 


501) Chirurgie des centres nerveux, par L. GLanrenay, prosecteur a la 
Faculté de Paris, 1897, 300 pages. 

Dans ces derniéres années, la chirurgie du systéme nerveux a fait des progrés 
incessants: de nombreux procédés opératoires ont été publiés, les indications 
des différentes interventions ont fait objet de nombreuses discussions et de 
mémoires trés importants. Condenser ces différents travaux, en tirer un exposé 
clair et méthodique de |’état actuel de nos connaissances sur la chirurgie des 
centres nerveux, tel est le but que l’auteur de ce livre s'est proposé et qu'ila 
pleinement atteint. 

La premiére partie de cette étude est consacrée au cerveau: la technique des 
opérations cranio-cérébrales, les régles de Jlintervention y sont décrites 
minutieusement. Les lésions traumatiques du crane et du cerveau font l'objet 
d’une étude d’ensemble. D’autres chapitres ont trait aux méningites, abcés, 
tumeurs cérébrales, aux interventions dans les psychoses et les affections con- 
génitales: 4 propos de chaque lésion, |’auteur donne les principaux symptémes 
sur lesquels s’appuie le diagnostic, discute le mode d’intervention, le manuel 
opératoire, et expose les résultats acquis jusqu’a ce jour. La chirurgie de la 
moelle est l’objet de développements analogues 

En somme ce petit livre sera consulté avec le plus grand fruit aussi bien par 
le chirurgien qui y trouvera des renseignements nets et précis sur les techniques 
employées, que par le praticien qui voudra étre renseigné sur les conquétes 
récentes de la chirurgie cérébro-médullaire. De nombreuses figures explicatives 
accompagnent le texte. Paut Sarnton. 
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Le Gérant : P. Boucuez. 
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